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A. Arteria 
Aa. Arteriae 
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ASP Aneurysm Sac Pressure = Intraaneurysmatischer Druck 
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 1 Einleitung 
Bereits im späten 19. Jahrhundert wurden erste Versuche unternommen, arterielle Gefäße 
zu ersetzen, indem autogene Venensegmente zur Überbrückung von Arterien verwendet 
wurden [1-3]. Für seine Arbeiten auf diesem Gebiet erhielt CARRELL bereits im Jahre 
1912 [4] den Nobelpreis für Medizin. Seitdem hat sich die Rekonstruktion arterieller und 
venöser Gefäße zu einem der wichtigsten medizinischen Arbeits- und Forschungsgebiete 
weiterentwickelt. Die zunehmende Inzidenz der Gefäßerkrankungen in den 
hochentwickelten Industrienationen verlangt in Zukunft immer ausgefeiltere und 
patientenfreundlichere Therapiemöglichkeiten innerhalb des gesamten Spektrums der 
Gefäßerkrankungen. 
Nachdem 1948 GROSS mit der ersten Rekonstruktion einer Aortenisthmusstenose mittels 
homologem Gefäßinterponat das Zeitalter des rekonstruktiven Gefäßersatzes eingeläutet 
hatte, dauerte es nur noch drei Jahre, bis 1951 DUBOST den ersten homologen 
Aortenbifurkationsersatz bei einem infrarenalen Aortenaneurysma vornahm. Die zunächst 
nur mit homologem Material durchgeführten Gefäßprothesen wurden von den in den 60er 
Jahren des 20. Jahrhunderts entwickelten alloplastischen Materialien wie Dacron, Goretex 
oder ePTFE abgelöst [5-8] und bilden die Grundlage für ihre heutige Verwendung in der 
Gefäßchirurgie [9]. Das konventionelle, offen gefäßchirurgische Verfahren zur Therapie 
abdominaler Bauchaortenaneurysmen hat sich seit seiner Einführung Anfang der 50er 
Jahre nicht mehr grundlegend verändert und stellt auch heute noch aufgrund der guten 
Langzeitergebnisse den Goldstandard der Therapie infrarenaler Aortenaneurysmen dar. 
Zu Beginn der 90er Jahre entwarfen PARODI et al. jedoch einen völlig neuen Ansatz zur 
elektiven Therapie von Bauchaortenaneurysmen [10]. Im Zuge der immer weiter 
aufkeimenden minimalinvasiven Chirurgie und der radiologisch, interventionellen 
Therapie von Gefäßerkrankungen war die Entwicklung einer endovaskulären, 
minimalinvasiven Therapiemöglichkeit von abdominellen Aortenaneurysmen mittels eines 
Stent-Grafts nur ein folgerichtiger Schritt. In den letzten 10 Jahren hat sich dieses 
endovaskuläre Verfahren dann auch zu einer akzeptierten, weit verbreiteten Alternative zur 
konventionellen Therapie entwickelt. Die anfängliche Euphorie über die geringere 
perioperative Morbidität, die schnellere Rekonvaleszenz und die kürzere stationäre 
Aufenthaltsdauer gegenüber dem konventionellen Verfahren ist mittlerweile einer 
objektiven Betrachtung der Vor- und Nachteile beider Verfahren gewichen. Die durch das 
endovaskuläre Therapieverfahren zuvor nicht gekannten Komplikationen wie Endolecks 
und Dislokation des Stent-Grafts sind in ihrer langfristigen Auswirkung auf den Erfolg der 
Therapie jedoch noch nicht eindeutig geklärt [11]. Zur Diagnose und Behandlung dieser 
möglichen Komplikationen muss zur Zeit noch ein kosten- und personalintensives 
Nachsorgeprogramm durchgeführt werden, das die perioperativen Vorteile wieder 
relativiert. 
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1.1 Abdominales Aortenaneurysma 
1.1.1 Definition 
Nach Definition wird als Aneurysma eine abnorme, lokal begrenzte Ausweitung des 
arteriellen Gefäßes verstanden, die auf einer erworbenen oder angeborenen 
Gefäßwandschwäche basiert [12]. Diese Definition unterscheidet jedoch nicht die 
unterschiedlichen formal- und kausalpathogenetischen Ursachen und Arten der 
Gefäßwandschwäche sowie die verschiedenen Morphologien von Aneurysmen. 
1.1.2 Anatomie und Pathophysiologie 
Topographisch wird die Aorta in 5 Segmente eingeteilt (siehe Abb. 1.1), in denen mit 
unterschiedlicher Häufigkeit Gefäßaneurysmen vorkommen. Dabei stellt das erste Segment 
die Aorta thoracica ascendens dar, das zweite den Arcus aortae und das dritte die Aorta 
thoracica descendens. Das vierte Segment beschreibt die Aorta abdominalis 
suprarenalis/juxtarenalis und das fünfte die Aorta abdominalis infrarenalis. Im Bereich des 
fünften Segmentes ist das Aortenaneurysma atherosklerotischer Genese mit 98% am 
häufigsten [13]. 
 
Die verschiedenen Aneurysmatypen werden nach der makroskopischen Morphologie 
(siehe Abb. 1.2) weiter unterschieden. Ballonförmige Ausweitungen der Gefäßwand 
werden als sackförmige Aneurysmen bezeichnet, deren Durchmesser stark variabel ist und 
im Extremfall sogar 15-20 cm betragen kann. Der durchschnittliche 
Aneurysmadurchmesser liegt jedoch zwischen 2-5 cm, je nach Durchmesser des 
Ausgangsgefäßes. Durch den schnellen Kalibersprung des Gefäßes zu Beginn und am 
Ende des Aneurysmas ändert sich die weitgehend laminare Blutströmung und wird 
turbulent, dies gibt dem Blut in wandnahen Bereichen die Möglichkeit, gefäßadhärente 
Abscheidungsthromben zu bilden, die den Aneurysmasack kontinuierlich ausfüllen und 
durch appositionelles Wachstum erweitern. Eine rein symmetrische Gefäßaufweitung 
besteht jedoch nicht immer, die eindeutig asymmetrische Morphologie wird hingegen auch 
als kahnförmig bezeichnet, kommt aber meist nur bei dissezierenden Aneurysmen vor. 
Als spindelförmig oder fusiform werden Aneurysmen bezeichnet, die sich durch langsame, 
gleichförmige Aufweitung eines Gefäßabschnittes auszeichnen und keine großen 
Kalibersprünge aufweisen. Die Gefäßdilatation ist nicht immer axialsymmetrisch und kann 
auch geschlängelt als Aneinanderreihung mehrerer aneurysmatisch erweiterter 
Gefäßabschnitte vorliegen. Dies ist vor allem im Bereich der Iliacalarterien durch ihren 
ohnehin schon geschlängelten Verlauf der Fall. Durch die weniger großen Kalibersprünge 
und den dadurch weniger turbulenten Blutfluss auch innerhalb des Aneurysmas sind die 
Abscheidungsthromben meist geringer ausgeprägt oder können gänzlich fehlen. 
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Abb. 1.1:  Topographische Einteilung der 
Aorta 
 
 
Abb. 1.2: Morphologien von Aneurysmen 
A: sackförmig 
B: kahnförmig 
C: spindelförmig 
D: geschlängelt 
 
 
Die arterielle Versorgung des Rückenmarkes wird über die drei aus den Vertebralarterien 
entspringenden Spinalarterien (unpaare A. spinalis anterior, paarige A. spinalis posterior) 
gewährleistet, die in ihrer Kontinuität und ihrem Kaliber sehr variabel ausgebildet sind. 
Zusätzliche Zuflüsse über die ebenfalls stark variabel ausgebildeten Rami radiculares der 
Intercostal- und Lumbalarterien ermöglichen die ausreichende arterielle Versorgung des 
Rückenmarks. Die wichtigste hier zu nennende Versorgung geschieht über die A. 
radicularis magna Adamkiewicz, die in 73% der Fälle zwischen Th6 und L5 entspringt. 
Wird bei Aneurysmaausschaltung nicht auf die ausreichende arterielle Versorgung des 
Rückenmarks geachtet, droht als Folge einer Minderperfusion insbesondere der A. spinalis 
anterior eine Paraplegie (Spinalis-anterior-Syndrom) [14]. 
Die A. mesenterica inferior ist bei infrarenal lokalisierten Aneurysmen meist durch den 
wandadhärenten Thrombus bereits obliteriert und durch die Riolan’sche Anastomose über 
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die A. mesenterica superior mitversorgt. Ist dies nicht der Fall, droht bei ungenügender 
oder fehlender Reimplantation der A. mesenterica inferior in die Gefäßprothese eine 
ischämische Nekrose des Colon descendens und des Colon sigmoideums. 
Das Netz des Plexus hypogastricus verdichtet sich distal des Ursprungs der A. mesenterica 
inferior und zieht über Aortenbifurkation und Promontorium in den Sakralkanal. Eine 
Schädigung dieses Nervengeflechts kann beim Mann eine Beeinträchtigung der 
Sexualfunktion mit Impotentia generandi und retrograder Ejakulation hervorrufen [13]. 
1.1.3 Pathogenese 
Formalpathogenetisch lassen sich die verschiedenen Aneurysmaformen anhand der 
Beteiligung ihrer drei Gefäßwandschichten Intima, Media und Adventitia unterscheiden. 
Als echtes Aneurysma, Aneurysma verum, wird eine Aussackung aller drei 
Gefäßwandschichten verstanden. Dies kann verschiedene Ursachen haben wie z.B. die 
Atherosklerose als klassische Ursache arterieller Gefäßkrankheiten, aber auch seltenere 
wie eine angeborene Mediafehlbildung oder entzündliche Ursachen unterschiedlichster 
Genese. 
Ein sogenanntes unechtes Aneurysma oder auch Aneurysma spurium basiert meist auf 
durch kleinste Intimaverletzungen beruhenden Einblutungen in die Gefäßwand und der 
zunehmenden Organisation dieses perivaskulären Hämatoms mit möglicher endothelialer 
Auskleidung. Die Intimaeinrisse können durch externe Gewaltanwendung bei 
Stichverletzungen an betroffenen Extremitäten, vor allem aber durch Dezelerationstraumen 
bei Auffahrunfällen und Fensterstürzen an A. carotis und Aortenbogen auftreten. 
Breitet sich das perivaskuläre Hämatom innerhalb der Gefäßwand immer weiter aus, 
entsteht ein dissezierendes Aneurysma, Aneurysma dissecans. Diese Form des Aneurysmas 
kann, wie oben beschrieben, als Traumafolge oder auch iatrogen infolge intravaskulärer 
Manipulationen nach Angiographien, perkutaner transluminaler Angioplastie (PTA) oder 
auch Thrombendarteriektomie (TEA) vorkommen. Tritt es jedoch spontan mit einem 
Altersgipfel von 55 Jahren, bevorzugt beim männlichen Geschlecht (m : w = 2 : 1) auf, so 
geht es meist ( > 90%) vom thorakalen Anteil der Aorta aus [12], da hier die durch die 
Umlenkung des Blutstromes und die vielen Gefäßabgänge wirkenden Scherkräfte auf die 
Gefäßwand besonders hoch sind. Findet das sich ausbreitende perivaskuläre Hämatom 
durch einen zweiten Intimaeinriss wieder Anschluss an das normale Gefäßlumen, so 
entsteht ein sogenanntes „Pseudogefäßlumen“, welches nur noch durch eine dünne, leicht 
zerreißende Media-Adventitia-Schicht bedeckt ist. 
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Kausalpathogenetisch wird die Gefäßwandschwächung durch verschiedenste Prozesse 
hervorgerufen, deren Häufigkeit hier tabellarisch nach RIEDE und SCHÄFER 
zusammengefasst wird: 
 
 
Aneurysmatyp Häufigkeit in % 
Atherosklerotische Aneurysmen 66,5 
Kongenitale Aneurysmen 21,0 
Dissezierende Aneurysmen 8,0 
Luische Aneurysmen 3,0 
Mykotische Aneurysmen 0,7 
Traumatische Aneurysmen 0,6 
Tabelle 1.1: Aneurysmatypen und deren Häufigkeit [12] 
 
 
Die atherosklerotischen Aneurysmen machen somit mit 66,5% den größten Anteil aller 
Aneurysmen aus und sind, wie die Atherosklerose selbst, beim männlichen Geschlecht 
häufiger als beim weiblichen. Prinzipiell können diese Aneurysmen in allen Abschnitten 
des Gefäßsystems auftreten, die häufigste Lokalisation ist aber die infrarenale Aorta 
abdominalis. Auf der Grundlage der Atherosklerose werden verschiedene Ursachen für die 
Ausbildung eines solchen Bauchaortenaneurysmas diskutiert. 
Eine abnehmende Proliferationsfähigkeit der Mediamyozyten und die durch 
Atherosklerose verschlechterte transintimale Ernährung liefern die Basis für einen 
„progredienten Myozytenschwund mit konsekutivem Kontraktilitätsverlust und 
Gefäßdilatation“ [12]; als Folge erweitern sich die entsprechenden Gefäßabschnitte. 
Aufgrund der fortschreitenden atherosklerotischen Gefäßverkalkung erhöht sich auch der 
Dehnungswiderstand der Gefäßwand und dadurch die intraaortale Pulswellen-
geschwindigkeit. Ändert sich der Wellenwiderstand an Aortenbifurkation und 
Aortenklappe, wird ein Teil der Welle reflektiert, die auslaufende Welle überlagert sich mit 
der einlaufenden. Es entsteht eine stehende Pulswelle, deren maximale Amplitude im 
Bereich der Aorta abdominalis liegt. Diese Druckspitzen verstärken den Dilatationsprozess 
zusätzlich und führen im Gesamtzusammenhang schließlich zur Ausbildung eines 
Aneurysmas. 
Kongenitale Aneurysmen kommen meist im Bereich der Hirnbasisarterien vor und machen 
damit 85% aller Zerebralarterienaneurysmen aus. Durch den angeborenen Media- und 
Elastikadefekt fehlen die zugfesten Kollagen-Typ-I-Fasern und es kommt zur Aussackung 
der Gefäßwand. Andere Lokalisationen können aber auch in den viszeralen und 
pulmonalen Arterien liegen, wobei die A. lienalis und die A. renalis am häufigsten 
betroffen sind. 
Dissezierende Aneurysmen als dritthäufigste Entität haben keine einheitliche Ätiologie und 
Pathogenese, sondern können durch angeborene Gefäßfehlbildungen, endokrine und 
metabolische Bindegewebserkrankungen wie z.B. beim Marfan- und Ehlers-Danlos-
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Syndrom, hämodynamische Störungen und Atherosklerose sowie durch Gefäßverletzungen 
entstehen. 
Entzündliche Aneurysmen entstehen entweder durch unspezifisch bakterielle Besiedlung 
der Gefäßwand durch die Vasa vasorum auf hämatogenem Wege (mykotische 
Aneurysmen) oder als Tertiärstadium der Lues durch Treponema pallidum (luische 
Aneurysmen). 
Den geringsten Anteil machen die traumatisch bedingten Aneurysmen aus, vielleicht auch 
deshalb, weil durch den häufig lange Zeit symptomarmen Verlauf das Aneurysma 
bedingende Trauma als solches nicht mehr erkannt wird. 
1.1.4 Epidemiologie 
Das abdominelle Aortenaneurysma kommt nach DENECKE et al. und HEROLD mit einer 
Prävalenz von ca. 1% bei der Bevölkerung über 50 Jahre vor und mit bis zu 10% bei den 
männlichen Hypertonikern über 65 Jahre. Die Prävalenz für Frauen über 65 Jahre beträgt 
dagegen nur ca. 3%. 
Der Häufigkeitsgipfel des infrarenalen Aortenaneurysmas liegt zwischen dem 6. und 7. 
Lebensjahrzehnt, die Inzidenz jenseits des 55. Lebensjahres beträgt 117,2 pro 100.000 
Männerjahre [13]. In den Industrieländern verzeichnet man eine zunehmende Häufigkeit, 
was auf die gleichzeitige Zunahme der Prävalenz der ätiologisch am häufigsten zugrunde 
liegenden Erkrankungen wie Atherosklerose und Hypertonie zurückzuführen ist. In der 
Regel ist das abdominelle Aortenaneurysma infrarenal lokalisiert (>95%), in ca. 30-70% 
jedoch bis in die Beckenarterien ausgedehnt [15], nur 2% erstrecken sich auch suprarenal. 
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1.2 Therapiemöglichkeiten 
1.2.1 Konventioneller, offen gefäßchirurgischer Aortenersatz 
Die seit den 50er Jahren bekannte konventionelle, offen gefäßchirurgische 
Operationsmethode wird über zwei unterschiedliche Zugangswege durchgeführt: 
transperitoneal über eine totale mediane Laparatomie vom Processus xiphoideus bis zur 
Symphyse oder extraperitoneal über einen links- oder rechtsseitigen Zugangsweg. Der 
extraperitoneale Zugang über einen Hautschnitt von der 11. Rippe bis zum mittleren Drittel 
zwischen Nabel und Symphyse ist vor allem bei infrarenaler Chirurgie und 
„Verwachsungsbauch“ nach multiplen abdominalen Eingriffen vorzuziehen. Die weniger 
ausgeprägte Darmparalyse ist ein zusätzlicher Vorteil. Bei adipösen Patienten oder 
aortenferner Revaskularisation visceraler Gefäße ist jedoch der transperitoneale Zugang 
aufgrund der besseren Übersicht geeigneter. 
 
Das aneurysmatisch erweiterte abdominelle Aortensegment wird freipräpariert und sowohl 
infrarenal als auch biiliakal ausgeklemmt bzw. über Ballonkatheter ausgeschaltet. Bei stark 
ausgebildeter A. mesenterica inferior wird auch diese mit abgeklemmt, um ein blutarmes 
Operationsfeld zu erreichen. Durch eine Längsinzision wird der aneurysmatisch erweiterte 
Gefäßabschnitt eröffnet und der wandadhärente Thrombus möglichst „en bloc“ stumpf 
herauspräpariert. Die retrograd blutenden Lumbalarterien werden durchstochen und 
übernäht, um einer Blutung in den Aneurysmasack vorzubeugen. Eine alloplastische aorto-
aortale Rohr- oder aorto-biiliakale Y-Prothese wird proximal und distal mittels Gefäßnaht 
(Fadenstärke 2-0 monofil, nicht resorbierbar z.B.: Polypropylene, atraumatische Nadel) an 
die Aorta angeschlossen, eventuell undichte Stellen werden übernäht. Nach Ausspülen von 
Luft, Thrombus- und Gewebsresten wird die ehemalige Aneurysmawand an die Größe der 
Gefäßprothese angepasst und vor ihr verschlossen. In der Regel kann die A. mesenterica 
inferior folgenlos ligiert werden. Ist die Riolan’sche Anastomose über die A. mesenterica 
superior jedoch nicht ausreichend ausgebildet, muss die A. mesenterica inferior in die 
Gefäßprothese reimplantiert werden. Um einer aorto-duodenalen Fistelbildung und 
konsekutiver Graft-Infektion vorzubeugen, wird ausreichend retroperitoneales Gewebe 
zwischen Aorta und Duodenum vernäht [9, 16]. Neben den bereits oben erwähnten 
Komplikationen durch die topographische Lage der Aorta abdominalis und der 
angrenzenden Strukturen können zusätzlich die gängigen Komplikationen nach großen, 
offenen Abdominaloperationen vorkommen. Neben Wundinfektionen, Nachblutungen und 
iatrogenen Darmperforationen kann es, insbesondere durch die Ligierung der A. 
mesenterica inferior, zu einer ischämischen Kolitis und nachfolgender Gangrän des Colon 
descendens und des Colon sigmoideums kommen. 
1.2.2 Minilaparotomischer Gefäßersatz 
Nachdem sich das Verfahren der konventionellen, offen gefäßchirurgischen Therapie von 
Bauchaortenaneurysmen mit alloplastischem Gefäßersatz in den letzten Jahrzehnten nicht 
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grundlegend verändert hat, propagierten KAWAHARADA et al. die Minilaparotomie zur 
Versorgung des abdominellen Bauchaortenaneurysmas [17]. Für den Einbau einer reinen 
aorto-aortalen Rohrprothese reiche eine minimale Abdominalinzision von 10 cm Länge 
aus, um anschließend den proximalen und dann den distalen Anteil des Aortenaneurysmas 
zu versorgen und ähnlich dem konventionellen Vorgehen die Gefäßprothese einzusetzen. 
Verglichen mit dem konventionellen Zugang konnten die Patienten der Minilaparotomie 
signifikant früher oral Nahrung zu sich nehmen und voll mobilisiert werden. Trotz des 
kleineren Zugangsweges waren die Operationszeiten bei der Minilaparotomie signifikant 
kürzer, der intraoperative Blutverlust war geringer. Bei der relativ kleinen Studiengröße 
von nur jeweils n = 20 Patienten pro Verfahren konnten die Patienten der Minilaparotomie 
bei gleicher Morbidität und Mortalität früher rehabilitiert und zur oralen Ernährung 
zurückgeführt werden. Das Verfahren sei technisch problemlos für infrarenale 
Bauchaortenaneurysmen ohne oder nur mit geringer Beteiligung der Iliacalgefäße 
durchführbar und solle zur Kostenreduktion und höherer Patientenzufriedenheit, wann 
immer möglich, angewendet werden. 
1.2.3 Endovaskulärer, interventionell radiologischer 
Gefäßersatz 
Zu Beginn der 90er Jahre entwarfen PARODI et al. im Zuge der immer populärer 
werdenden minimalinvasiven Chirurgie eine völlig neuartige Methode zur elektiven 
Therapie infrarenaler Bauchaortenaneurysmen [10]. 
Über eine Arteriotomie der A. femoralis bzw. A. iliaca externa wird ein 
selbstexpandierender oder mittels Angioplastie-Katheter expandierbarer Stent-Graft (z.B. 
mit Dacron ummantelter Nitinolstent) über ein Einführungsbesteck retrograd bis in die 
Aorta abdominalis vorgeschoben und distal der Nierenarterien entfaltet. Durch einen 
Verankerungsmechanismus wird das proximale Ende des Stent-Grafts im Hals des 
Aneurysmas befestigt, das distale Ende wird bei aorto-aortalen Gefäßprothesen oberhalb 
der Aortenbifurkation abgesetzt, bei aorto-uni- oder aorto-biiliacalen Prothesen wird der 
ipsilaterale Schenkel bis in die A. iliaca communis geführt. Bei aorto-biiliacalen Prothesen 
wird über eine zweite kontralaterale Arteriotomie ein weiterer Prothesenschenkel 
eingeführt und an den markierten kontralateralen Abgang der A. iliaca communis 
intraaortal angedockt. Bei aneurysmatisch erweiterten Iliacalarterien können die beiden 
Schenkel der Y-Prothese mit weiteren Stents verlängert und abgedichtet werden [13]. Die 
auf diese Weise endovaskulär eingesetzte Gefäßprothese schaltet das Aneurysma vom 
intraaortalen Blutdruck und dem dort herrschenden Blutfluss aus und verringert dadurch 
wie bei der konventionellen gefäßchirurgischen Operation die Gefahr einer 
Aneurysmaruptur. Die minimalinvasive, endovaskuläre Aneurysmaausschaltung muss 
jedoch immer in Bereitschaft zur Konversion in eine konventionelle, gefäßchirurgische 
Therapie durchgeführt werden, da dies durch Perforation von Gefäßwänden, Dislokationen 
von Prothesenteilen oder anderen Komplikationen notwendig werden kann. 
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1.3 Komplikationen der endovaskulären 
Therapie 
Da die Letalität bei Notfalleingriffen nach Aortenruptur in den letzten 50 Jahren im 
Gegensatz zu der elektiver Eingriffe unverändert hoch geblieben ist, ist die Prävention der 
Aneurysmaruptur das therapeutische Ziel der oben beschriebenen elektiven Eingriffe. Sie 
beträgt auch heute trotz des immensen Fortschritts in der Intensiv- und Notfallmedizin 
durchschnittlich zwischen 30-40% [18] im Vergleich zu 1-5% beim elektiven Eingriff [13]. 
Die rechtzeitige Diagnose und schnellstmögliche Einweisung in ein Gefäßzentrum ist 
dabei für die Letalitätsrate von entscheidender Bedeutung. Die Haupttodesursachen 
innerhalb von 30 Tagen nach Auftreten des Ereignisses sind der hämorrhagische Schock 
und der akute Herzinfarkt. Die Zeit bis zum Operationsbeginn, die benötigte 
Bluttransfusionsmenge und die Lage bzw. Form der Ruptur haben einen entscheidenden 
Einfluss auf die Letalität nach rupturiertem Bauchaortenaneurysma [18]. Eine 
Fehldiagnose als einfacher Rückenschmerz, Ureterkolik oder Sigmadivertikulitis verzögert 
das diagnostische und therapeutische Procedere entscheidend und trägt zur Ausweitung des 
hämorrhagischen Schockes mit allen daraus resultierenden Problemen bei [19]. 
 
Die Richtlinien zur elektiven Aneurysmaausschaltung sehen vor, dass die Indikation 
zunächst immer dann gegeben ist, wenn davon ausgegangen werden kann, dass der Patient 
die Ruptur des Aneurysmas noch erleben wird. In die Überlegungen zur 
Indikationsstellung sind Ausmaß, Lage, Form und Ätiologie des Aortenaneurysmas und 
der Schweregrad und die Behandlungsmöglichkeiten der Begleiterkrankungen 
einzubeziehen und gegen die peri- und postoperativen Risiken der verfügbaren 
Therapiemöglichkeiten abzuwägen. Da die Wahrscheinlichkeit, eine Aortenruptur zu 
erleiden, mit dem maximalen Durchmesser des Aneurysmas wächst, werden folgende 
Indikationen als Richtschnur angesehen: In der Regel wird die Operationsindikation 
gestellt, wenn das Aneurysma einen maximalen Durchmesser von 5,0 cm überschreitet, 
innerhalb eines Jahres um mehr als 0,5 cm wächst oder symptomatische Beschwerden 
hervorruft. Diese Grenzen sind jedoch immer abhängig von Geschlecht, Alter und 
Gefäßstatus sowie dem supraaneurysmatischen Aortendurchmesser. 
 
In den letzten Jahren wurde vermehrt versucht, über nicht invasive Methoden das Ausmaß 
der Rupturgefahr zu quantifizieren, um darüber eine validere Aussage für den Zeitpunkt 
zur Intervention zu erhalten. Im Zuge dieser Überlegungen wurden mittels der Finiten 
Elemente Analyse Scherkräfte und Wandspannungen innerhalb der Aneurysmawand und 
die Flusscharakteristika von Aortenaneurysmen untersucht [20-26]. Dabei stellte sich 
heraus, dass die maximale Wandspannung bei Aneurysmen kurz vor der Ruptur signifikant 
größer war als bei gleichgroßen Aneurysmen vor elektiver Aneurysmaausschaltung. Die 
Wandspannung war ein besseres Maß für das Rupturrisiko als der maximale 
Aneuurysmadurchmesser, sie ist im klinischen Alltag durch zeitintensive Rekonstruktion 
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des Aneurysmas und Berechnung noch nicht routinemäßig einsetzbar. Die auf die 
Aneurysmawand wirkenden Scherkräfte sind nach mathematischen Berechnungen im 
Flektionspunkt und an der Stelle des größten Durchmessers am höchsten, dies spiegelt 
jedoch nicht die häufigste Rupturlokalisation an der posterioren Aneurysmawand wieder. 
Um aus einem direkt messbaren Parameter auf das Rupturrisiko schließen zu können, 
wurden in einigen klinischen Studien verschiedene Ansätze erprobt. So versuchten 
SEKHRI et al. über die Messung der aortalen Compliance vor bzw. nach endovaskulärer 
und offen gefäßchirurgischer Operation ein Maß für das Rupturrisiko zu finden. Dabei war 
die Compliance nach endovaskulärer Therapie größer als nach offen gefäßchirurgischer, 
was durch Endolecks verstärkt wurde. Die Autoren ziehen den Schluss, dass die 
Compliance-Messungen demnach helfen könnten, den Erfolg einer endovaskulären 
Therapie zu evaluieren [27]. 
In einer experimentellen Studie konnten FLORA et al. zeigen, dass die Wandeigenschaften 
des Aneurysmas, insbesondere die Steifigkeit, mehr zur Wandspannung beitrugen als der 
intraaneurysmatische Druck [28]. 
ASTRAND et al. untersuchten die Intima-Media-Dicke der abdominalen Aorta mittels 
Ultraschall und verglichen diese mit der anderer Arterien. Dabei fanden sie die größte 
Dicke und auch die mittels des Gesetzes von Laplace berechnete größte Wandspannung in 
der Aorta abdominalis von Männern. Dies könnte ein Hinweis auf die bei Männern gehäuft 
vorkommenden Aneurysmen im Bereich der Aorta abdominalis sein [29]. 
In einer prospektiven, multizentrischen Studie untersuchten WILSON et al. mehrere 
Einflussfaktoren auf die Rupturgefahr eines Aortenaneurysmas hin. So konnten sie 
nachweisen, dass das Geschlecht, die Dehnbarkeit der Aneurysmawand, der diastolische 
Blutdruck und der Aneurysmadurchmesser eine genauere Abschätzung des Rupturrisikos 
erlaubten als der Durchmesser des Aneurysmas alleine [30]. 
 
Zieht man all diese Einflüsse auf das Rupturrisiko des Aortenaneurysmas in Betracht und 
entscheiden sich Arzt und Patient für eine elektive Intervention, so kann die Entscheidung 
schließlich für oder gegen eine endovaskuläre Therapie meist schon mittels einer 
ausführlichen, kostengünstigen Sonographie im B-Duplexmodus gestellt werden. Einer 
Entscheidung für die endovaskuläre Therapie muss dann jedoch eine im Vergleich zur 
konventionellen chirurgischen Therapieplanung weitaus aufwändigere und teurere 
apparative Zusatzdiagnostik folgen, um eine optimale Planungsgrundlage für das Design 
des Stent-Graft und die Zugangswege zum Gefäßsystem zu besitzen [11]. 
 
Der Anteil der erfolgreich elektiv endovaskulär therapierbaren Bauchaortenaneurysmen 
wird in der Literatur [31-34] sehr unterschiedlich zwischen 10% und 50%, stellenweise 
sogar mit 70% bis 80% angegeben. Das Hauptproblem bei der endovaskulären Therapie 
sind die mittel- und langfristigen Komplikationen wie z.B.: Endolecks und Dislokationen 
des gesamten Stent-Grafts oder auch nur von Teilen, die in ihrer Art bei der 
konventionellen, offen chirurgischen Therapie nicht auftreten. BALZER und HEIDRICH 
zeigten jedoch, dass eine sehr strenge Indikationsstellung mit konsequenter Beachtung der 
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Kontraindikationen für die endovaskuläre Therapie die Rate an mittelfristigen 
Komplikationen auf 14% reduzieren kann [11]. Zu diesem Ergebnis kamen auch MOHAN 
et al., die in einer Auswertung der Daten einer multizentrischen Studie (EUROSTAR Data 
Registry Centre, Eindhoven, Niederlande) zeigen konnten, dass Migration bzw. 
Dislokation von Stent-Grafts signifikant vom maximalen Aortendurchmesser, dem distalen 
Aortendurchmesser und anderen Einflüssen wie Hypertonie und Rauchen abhing [35]. 
So können bereits im Vorfeld mögliche Endolecks und Konversionen zur konventionellen, 
offen chirurgischen Therapie durch eine konsequentere Risikoabschätzung für mögliche 
Komplikationen verhindert werden [36]. 
1.3.1 Stent-Graft Designs 
Im Verlauf der letzten 10 Jahre zeigten sich einige Unterschiede zwischen den 
verschiedenen Stent-Graft-Designs hinsichtlich ihrer kurz- und mittelfristigen Rate an 
Komplikationen. In einer unizentrischen, retrospektiven Auswertung von 653 Patienten, 
die zwischen 1994 und 2001 eine endovaskuläre Aneurysmaausschaltung erhielten, 
wurden die besten Ergebnisse mit nicht modularen Bifurkationsprothesen erzielt, da nicht 
modulare Bifurkationsprothesen zum einen eine deutlich geringere primäre und sekundäre 
Endoleckrate (18,2%) als modulare Bifurkationsprothesen (28,3%), zum anderen eine 
geringere Konversionsrate (1,3% zu 5,2%) zur konventionellen Operation aufwiesen. Die 
höchste Endoleckrate (37,3%) wiesen mit Abstand jedoch die geraden Gefäßprothesen auf, 
wobei hier vor allem distale Typ I Endolecks auftraten [36]. OURIEL et al. fanden in einer 
weiteren Studie ebenfalls signifikante Unterschiede zwischen den verschiedenen Stent-
Graft-Systemen hinsichtlich des Risikos der Thrombosierung eines Prothesenschenkels 
sowie des Auftretens von Endolecks jeden Typs [37]. Nicht erklärbar ist jedoch der 
signifikante Unterschied bei Typ II Endolecks, da dieser Typ eigentlich nicht als Stent-
Graft assoziiert angesehen werden kann. 
Darüber hinaus definierten OURIEL et al. jedoch noch andere Endpunkte wie z.B.: das 
Risiko, an einem Aneurysma zu versterben, die Rupturfreiheit, die Rate der sekundären 
Reinterventionen, die Konversionen zur offen chirurgischen Therapie und die Stent-Graft 
Migration. Vergleicht man die verschiedenen Stent-Graft-Systeme, so fanden sie 
bemerkenswerter Weise keinen signifikanten Unterschied mehr [37]. 
Die Erkenntnis aus dem spezifischen Design der einzelnen Stent-Grafts und deren 
Hauptkomplikationen muss weiterhin die Basis für die ständige Weiterentwicklung der 
verwendeten endovaskulären Prothesen sein, was sich bereits heute bei den neueren Stent-
Grafts in einer geringeren Komplikationsrate niederzuschlagen scheint. 
1.3.2 Klassifikation von Endolecks 
Die nach endovaskulärer Aneurysmaausschaltung auftretenden Undichtigkeiten des Stent-
Grafts bezüglich des auszuschaltenden Aneurysmasackes werden nach ihrer Lokalisation 
in verschiedene Typen eingeteilt [38-42]. Das Typ I Endoleck bezeichnet eine Leckage 
zwischen dem Stent-Graft und der aortalen Gefäßwand. Dieses wird noch einmal unterteilt 
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in ein Typ Ia Endoleck zwischen proximalem Ende des Stent-Grafts und des 
Aneurysmahalses sowie in ein Typ Ib Endoleck an der distalen Verankerungszone der 
Iliacalschenkel. Das Typ II Endoleck bezeichnet eine retrograde Perfusion des 
Aneurysmasackes über die Lumbalarterien bzw. die A. mesenterica inferior, welche 
demnach nicht durch den Stent-Graft selbst entsteht. Eine Undichtigkeit des Stent-Grafts 
selbst oder zwischen der Hauptprothese und den Iliacalschenkeln wird als Typ III 
Endoleck klassifiziert. Die „Transsudation“ von Blut oder dessen Bestandteilen durch die 
Poren des Stent-Graft Materials in den Aneurysmasack wird als Typ IV Endoleck 
bezeichnet. Als indirektes Zeichen eines Endolecks wird die alleinige Druckerhöhung 
innerhalb des Aneurysmasackes ohne nachweisbare Leckage beschrieben und als Typ V 
Endoleck bezeichnet. 
 
 
 
 
Abb. 1.3: Schematische Darstellung verschiedener Endolecktypen [40] 
 
 
1.3.3 Klinische Relevanz verschiedener Endolecktypen 
Im Jahre 1996 wurde ein zentrales europäisches Register (EUROSTAR Data Registry 
Centre, Eindhoven, Niederlande) für 110 europäische Gefäßzentren zur Speicherung und 
Analyse von Patientendaten nach endovaskulärer Aneurysmaausschaltung eingerichtet, um 
auf diese Weise validere Aussagen über die mittel- und langfristigen Ergebnisse der 
endovaskulären Therapie zu erhalten. Die Analyse eines solch großen, multizentrischen 
Patientenkollektivs erlaubt unter anderem bessere Aussagen über das Auftreten 
verschiedener Endolecktypen (siehe 2.4) und deren Einfluss auf die Morbidität nach 
endovaskulärer Aneurysmaausschaltung. 
So fanden BUTH et al. bei der Auswertung dieser auf Basis des EUROSTAR Registers 
multizentrisch, prospektiv gesammelten Daten heraus, dass Patienten mit Endolecks des 
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Typs I und III eine erhöhte Rate an Konversionen zur konventionellen chirurgischen 
Therapie, ein erhöhtes Risiko für eine postinterventionelle Aneurysmaruptur sowie eine 
häufigere Indikation für sekundäre Reinterventionen aufwiesen [43]. Diese Endolecks (Typ 
I und III) werden vornehmlich als Stent-Graft assoziiert angenommen und sollten ohne 
Verzögerung therapiert werden, nach Ausschöpfung aller minimal invasiven, 
endovaskulären Möglichkeiten auch durch Konversion in eine konventionelle, offen 
chirurgische Therapie. Dem entgegen steht ein abwartendes Vorgehen mit vermehrt 
regelmäßigen Kontrollen bei Typ II Endolecks, die spontan sistieren können und 
vornehmlich erst bei wachsendem Aneurysmadurchmesser therapiebedürftig werden. 
 
Neben diesen Endolecks existiert jedoch noch das wiederholt beschriebene Phänomen 
einer persistierenden oder wiederkehrenden Druckerhöhung innerhalb des Aneurysma-
sackes ohne nachweisbares Endoleck. Nach GILLING-SMITH et al. wird dieses Phänomen 
als „Endotension“ bezeichnet [39]. Da es zur Zeit noch nicht möglich ist, flächendeckend 
intraaneurysmatische Druckmessungen nach primär erfolgreicher endovaskulärer 
Aneurysmaausschaltung durchzuführen, müssen andere Indikatoren indirekt Aufschluss 
über einen möglichen intraaneurysmatischen Druckanstieg geben. Am verbreitetsten ist 
hier das Überwachen des Aneurysmadurchmessers bzw. des Aneurysmavolumens mittels 
kontrastmittelverstärkter Computertomographie. Eine genauere Aussage lässt sich 
aufgrund der relativ kleinen Durchmesseränderungen wohl eher über das Volumen 
erhalten, da hier nicht nur die kleine Veränderung auf einer bestimmten Höhe mit eingeht, 
sondern im Grunde über die Gesamtvolumenänderung des Aneurysmas gemittelt wird. 
Eine Zunahme des Volumens muss zwangsläufig mit einer Zunahme des 
Thrombusmaterials oder Blutes innerhalb des Aneurysmasackes einhergehen und ist daher 
ein wichtiger Hinweis auf ein durch ein Endoleck nicht vollständig ausgeschaltetes 
Aneurysma. Eine Abnahme des Volumens macht eine klinisch relevante Druckerhöhung 
im Aneurysmasack unwahrscheinlich und ist das im Langzeitverlauf angestrebte Ziel. Das 
Hauptproblem liegt vielmehr bei den stabilen Aneurysmen, deren potentielle Rupturgefahr 
ohne Druckmessungen nicht eingeschätzt werden kann. WHITE et al. zeigten anhand 
mehrerer Fallbeschreibungen mögliche Ursachen auf, bei denen eine Druckweiterleitung 
vornehmlich über Thrombusmaterial an den proximalen und distalen Verankerungsstellen 
vermutet wurde [44].  
In einer Studie zur Durchführbarkeit verschiedener Methoden intraaneurysmatischer 
Druckmessungen zeigten BAUM et al., dass innerhalb des Aneurysmasackes in einigen 
Fällen ein nahezu systemischer Druck herrschte, ohne dass in Angiographie oder 
kontrastmittelverstärkter Computertomographie ein Endoleck nachweisbar war [45]. 
In einer retrospektiven Auswertung einer der ersten klinischen Studien (Ancure (Guidant) 
endovascular graft Phase I and Phase II) fanden MEIER et al. das Phänomen in der obigen 
Definition nur selten vor, darüber hinaus schien es eher ein unentdecktes Endoleck mit 
folgender Aneurysmavergrößerung als ein eigenes, von Endolecks abgrenzbares Phänomen 
zu sein [46]. Es bleibt weiterhin das Problem der unklaren Ätiologie, Pathophysiologie und 
der klinischen Relevanz des Phänomens „Endotension“. Die wohl unbestrittenste 
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Maßnahme ist die Reintervention, wenn der Aneurysmadurchmesser ohne nachweisbares 
Endoleck in einer Größenordnung von mehr als 5 mm pro Jahr wächst. Zukünftige nicht 
invasive Druckmessungen innerhalb des Aneurysmsackes versprechen Aufschluss darüber 
zu geben, ob jedes Aneurysmawachstum auch mit einer erhöhten Druckbelastung 
innerhalb des ausgeschalteten Aneurysmasackes einhergeht. 
1.3.4 Nachweismöglichkeiten von Endolecks 
In den letzten Jahren wurden im Zuge der Diagnostik von Endolecks nach endovaskulärer 
Aneurysmaausschaltung verschiedene Verfahren erprobt und miteinander verglichen. 
Dabei entwickelte sich die kontrastmittelverstärkte Computertomographie trotz ihrer hohen 
Strahlenbelastung und des Einsatzes von potentiell nierenschädigendem Kontrastmittel 
zum Goldstandard. Mit ihrer Hilfe können Endolecks detektiert, die Migration des Stent-
Graft beurteilt und der Aneurysmadurchmesser gemessen werden. 
Die Nachteile der Computertomographie führten jedoch zu dem Versuch mithilfe von 
weniger invasiven Verfahren eine vergleichbar gute Nachsorge zu gewährleisten. Dabei 
kamen neben der Magnetresonanztomographie [47, 48] vor allem die farbkodierte Duplex-
Sonographie in Betracht. ASHOKE et al. kamen bei der Metaanalyse von acht bereits 
publizierten Studien zu dem Ergebnis, dass die farbkodierte Duplex-Sonographie nicht 
sensitiv genug ist, um alle Arten von Endolecks in der klinischen Routine zu detektieren 
[49]. Der Vorteil einer Bildgebung ohne Strahlenbelastung für den Patienten wird durch 
die Nachteile einer größeren Abhängigkeit vom Können des Untersuchers sowie die 
Grenzen des Ultraschalls bei langsam fließenden Blutströmen, der Überlagerung durch 
Darmgase, atherosklerotischen Kalzifikationen oder metallischem Fremdmaterial wieder 
relativiert. Aufgrund der hohen Variabilität in Sensitivität; Spezifität sowie bei den 
positiven und negativen prädiktiven Werten ist die Duplexsonographie nur als zusätzliche 
Untersuchung anzusehen [50, 51]. Andere Studien kamen jedoch zu dem Schluss, dass die 
Duplexsonographie zum Teil in Verbindung mit einem Ultraschallkontrastmittel eine 
vergleichbaren Nutzen wie die Computertomographie aufweist [52, 53] und die 
Möglichkeit immenser Kostenersparnisse bietet [54]. Eine völlige Umstellung der 
Nachsorgeroutine sollte aus oben genannten Gründen jedoch nicht grundsätzlich erfolgen, 
vielmehr ist das Zusammenspiel verschiedenster bildgebender Verfahren oder 
Möglichkeiten zur Druckmessung von entscheidender Bedeutung für den langfristigen 
Therapieerfolg [55]. 
1.3.5 Explantation von Stent-Grafts 
Aufgrund der oben beschriebenen Komplikationen müssen einige endovaskuläre Stent-
Grafts im mittelfristigen Verlauf wieder entfernt und die Aneurysmaausschaltung in eine 
offen gefäßchirurgische Operation umgewandelt werden. 
SCHLENSAK et al. berichten, dass bei 150 im Zeitraum von 1994 bis 1998 endovaskulär 
therapierten Patienten nach zunächst erfolgreicher Implantation eines endovaskulären 
Stent-Grafts innerhalb des Nachbeobachtungszeitraumes von 4 Jahren ca. 12% der 
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implantierten Stent-Grafts aufgrund schwerwiegender Komplikationen wieder entfernt 
werden mussten [56]. Dabei lagen die Ursachen vor allem in der Dislokation und 
Migration des Stent-Grafts und den damit einhergehenden Endolecks bzw. der 
Thrombosierung einzelner Prothesenschenkel. Außerdem fiel die Infektion der Prothese als 
weiterer Explantationsgrund in 5 Fällen auf. Dieser relativ hohe Anteil an 
Protheseninfektionen konnte jedoch von keiner anderen Studie untermauert werden [57], er 
unterstreicht jedoch die Wichtigkeit des sterilen Arbeitens auch bei minimalinvasiven, 
endovaskulären Prozeduren. 
Nachdem seit der ersten Implantation eines endovaskulären Stent-Grafts das Verständnis 
der verwendeten Technologien, der Fabrikationsprozesse und des an die spezielle 
Morphologie der Bauchaorta angelehnten Stent-Graft Designs immer weiter gewachsen ist, 
verringerte sich die Anzahl der durch Materialversager notwendigen Reinterventionen und 
Explantationen. Dennoch bleibt das technische Versagen des Stent-Grafts im Langzeit-
verlauf ein ernst zu nehmender Faktor, der nur durch die ständige Weiterentwicklung und 
eine enge Indikationsstellung für verschiedene Typen und Designs der Stent-Grafts 
beherrscht werden kann. Die klinische Relevanz der Materialermüdung ist nicht pauschal 
beurteilbar, sondern muss individuell im Gesamtbild des Patienten gesehen werden [58]. 
1.3.6 Vor- und Nachteile verschiedener Therapieverfahren 
Vergleicht man, nach Betrachtung der Komplikationen der unterschiedlichen 
Therapieverfahren bei Hochrisiko- und Normalrisikopatienten, die frühe postoperative 
Morbidität nach endovaskulärer Aneurysmaausschaltung mit der Morbidität nach 
konventioneller, offen gefäßchirurgischer Operation des abdominellen Aortenaneurysmas, 
so besitzt die endovaskuläre Aneurysmaausschaltung sowohl bei Hochrisikopatienten als 
auch bei Normalrisikopatienten eine geringere Rate an kurzfristigen systemischen 
Komplikationen und zieht einen kürzeren Krankenhausaufenthalt nach sich. Daher sollte 
vor allem für Hochrisikopatienten die endovaskuläre Therapie angestrebt werden. 
Aufgrund der ungenügenden Langzeiterfahrung mit der endovaskulären Therapie ist 
jedoch für Normalrisikopatienten eine umfassende Aufklärung über Vor- und Nachteile der 
beiden Therapieverfahren unbedingt erforderlich, um die Entscheidung nach Abwägung 
individueller Riskofaktoren und Wünsche zu treffen [59]. 
Mit Kenntnis von Vor- und Nachteilen hinsichtlich der spezifischen Komplikationen, des 
Nachsorgeprogramms, des langfristigen Therapieerfolges und der Patientenzufriedenheit 
zwischen den verfügbaren Therapieverfahren stellt sich die Frage nach der 
Kosteneffektivität und dem gesamtgesellschaftlichen bzw. individuellen Benefit. 
BOSCH et al. verglichen mithilfe eines Markov Models und einer Monte Carlo Simulation 
die Kosteneffektivität und den Benefit der elektiven endovaskulären und der 
konventionellen, offen gefäßchirurgischen Therapie abdominaler Aortenaneurysmen [60]. 
Dabei zeigte sich, dass aufgrund der noch immer unzureichenden Zahlen über kurz-, 
mittel- und langfristige Komplikationsraten, über den langfristigen Erfolg und die 
Rupturgefahr keine sichere Aussage zugunsten des einen oder anderen Verfahrens 
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bezüglich der Kosten und der Effektivität gegeben werden kann. Trotz allem scheint die 
endovaskuläre Aneurysmaausschaltung nach Abwägung der Vor- und Nachteile bereits 
heute eine gute Alternative zur konventionellen Therapie zu sein. Die Entscheidung für 
oder gegen eine spezifische Therapieform muss individuell in offener Diskussion zwischen 
Patient und Operateur getroffen werden und hängt unter anderem von den physischen und 
psychischen Gegebenheiten des Patienten, der Erfahrung des Operateurs und des 
Gefäßzentrums, den verfügbaren Stent-Grafts und Nachsorgekapazitäten und den 
individuellen Vorlieben von Patient und Operateur ab. 
 
Die Aussicht, mittelfristig die Komplikationen und die Nachsorge auf ein akzeptables, 
patientenfreundliches und kosteneffektives Maß zu reduzieren, lassen die endovaskuläre 
Therapie von Bauchaortenaneurysmen mittels Stent-Grafts jedoch als zukunftsträchtige 
Behandlungsmöglichkeit erscheinen. 
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1.4 Ziel der Studie 
Nachdem in den letzten 50 Jahren das konventionelle, offen gefäßchirurgische Verfahren 
zur Ausschaltung infrarenaler Bauchaortenaneurysmen den Goldstandard dargestellt hat, 
gewinnt seit seiner Einführung 1991 das endovaskuläre, minimalinvasive 
Therapieverfahren zunehmend an Bedeutung. Die Vorteile der schnelleren 
Rekonvaleszenz, der kürzeren stationären Aufenthaltsdauer sowie dem weniger starken 
Eingriff in Lebensumstände und Lebensqualität der Patienten werden jedoch durch eine 
größere Komplikationsrate und häufigere Nachsorgeuntersuchungen und Reinterventionen 
teilweise wieder aufgehoben. 
Eines der Hauptprobleme nach endovaskulärer Therapie bleibt das Auftreten von 
Endolecks verschiedenen Typs und die damit einhergehende Druck- und Flussbelastung 
des Aneurysmasackes. Die Diagnose solcher Endolecks ist zur Zeit noch auf bildgebende 
Verfahren wie Angiographie, kontrastmittelverstärkte Computertomographie und 
Sonographie beschränkt, die jedoch nicht immer in der Lage sind, ein Endoleck mit 
konsekutiver Druckerhöhung im Aneurysmasack darzustellen. Das Auftreten von 
Druckerhöhungen und Volumenzunahme im Aneurysmasack ohne nachweisbares 
Endoleck, das Phänomen der „Endotension“, stellt darüber hinaus ein schwerwiegendes 
Problem für die Überwachung einer erfolgreichen Therapie und die Indikationsstellung zur 
Reintervention dar. 
Die Druckreduktion innerhalb des Aneurysmasackes und die damit verbundene Reduktion 
der Wandspannung des Aneurysmas ist das vorrangige Ziel der endovaskulären 
Aneurysmaausschaltung. Mit den oben genannten bildgebenden Verfahren kann deshalb 
nur indirekt der Erfolg der Therapie anhand von Aneurysmavolumen und 
Kontrastmittelanreicherung im Aneurysmasack beurteilt werden. Die Möglichkeiten, den 
intraaneurysmatischen Druck über einen längeren Zeitraum zu messen und damit direkt 
den Erfolg beurteilen zu können, sind zur Zeit im klinischen Routinebetrieb noch nicht 
gegeben. Die gebräuchlichen Verfahren sind invasiv, mit Komplikationen verbunden und 
aufgrund individueller anatomischer Gegebenheiten nicht bei jedem Patienten gefahrlos 
durchführbar. Eine nicht invasive Möglichkeit, den intraaneurysmatischen Druck 
langfristig zu messen, indem eine implantierbare, telemetrische Druckmesskapsel die 
Daten bedienerfreundlich an eine externe Lesestation sendet, würde einen immensen 
Fortschritt zu den bisherigen Verfahren darstellen. 
Die vorliegende Studie soll die Möglichkeiten zur Detektion eines Endolecks mithilfe 
eines implantierbaren, telemetrischen Druckmesssensors evaluieren. Auf diese Weise 
könnte eine schnellere, kostengünstigere und patientenfreundlichere Diagnostik und 
Nachsorge der Komplikationen nach endovaskulärer Aneurysmaausschaltung, 
insbesondere von Endolecks, gewährleistet werden. 
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In dieser Studie sollen insbesondere folgende Fragestellungen untersucht werden: 
 
? Ist der Drucksprung nach Auftreten eines Endolecks groß genug, um ihn mit 
kabelgebundenen oder telemetrischen Sensoren zu detektieren? 
? Gibt es eine Vorzugslokalisation für die Detektion dieser Drucksprünge? 
? Lassen sich die verschiedenen Endolecktypen und –größen bezüglich des 
auftretenden Drucksprunges differenzieren? 
? Bestehen Unterschiede zwischen verschiedenen intraaortalen Blutdruckniveaus? 
? Haben verschiedene Thrombosierungsgrade des Aneurysmasackes einen Einfluss 
auf den Drucksprung bei einer Leckage? 
 
 
 2 Material und Methoden 
2.1 Aneurysma-Gefäßmodell 
In den letzten Jahren wurde in zahlreichen Studien versucht, die realen Bedingungen vor 
und nach endovaskulärer Ausschaltung eines Bauchaortenaneurysmas zu simulieren. Dabei 
wurden zum Teil bereits etablierte Tiermodelle [61-64] sowie ex-vivo [65-67], aber auch 
in-vitro Modelle verwendet. Die in-vitro Modelle wurden entweder aus Latex mit 
unterschiedlichen Wandstärken [28, 68, 69], aus Gore-Tex auf der Grundlage von 
kommerziell erhältlichen Gefäßprothesen [70] oder aber aus Silikon mithilfe des 
sogenannten Rapid Prototyping Verfahrens hergestellt [71]. Im Folgenden wird ein neues 
Verfahren zur Herstellung von Gefäßmodellen aus Silikon, am Beispiel eines 
Bauchaortenaneurysmas, beschrieben. 
2.1.1 Vermessung humaner Bauchaortenaneurysmen 
Im Rahmen dieser Studie wurden Computer-Tomographie(CT)-Datensätze 4 
verschiedener, männlicher Patienten ausgemessen, um eine Datengrundlage für ein 
realistisches Aneurysmagefäßmodell zu erhalten. Der Median des Lebensalters betrug 68 
Jahre, der älteste Patient war 77, der jüngste Patient 63 Jahre alt. 
Die vermessenen CT-Filme mit 4 mm horizontaler Schichtdicke besaßen einen 
Verkleinerungsfaktor k zwischen 3,13 und 4,55. Der Median lag bei 3,52, der Durchschnitt 
bei 3,68 mit einer Standardabweichung von 0,63. 
Jeder einzelne horizontale Schnitt durch die Aorta wurde in sagittaler und transversaler 
Richtung mit einem Fehler von ± 0,5 mm von Hand vermessen, dies entspricht mithilfe des 
Faktors k in der Realität einem Fehler von ca. 0,5 mm· 3,68 = 1,84 mm. 
Als Startpunkt der Messungen wurde cranial der Abgang des Truncus Coeliacus gewählt 
und als Endpunkt caudal die Aufteilung der A. iliaca communis in die A. iliaca externa und 
A. iliaca interna. 
Durch die unterschiedliche Größe der Patienten, den variablen Abgang des Truncus 
coeliacus aus der Aorta, die variable Höhe der Aortenbifurkation und die unterschiedlich 
frühe Aufspaltung der A. iliaca communis in A. iliaca externa und interna ergaben sich 
daraus zwischen 48 und 56 Messwerte mit einem Median von 49. 
2.1.2 Entwurf eines Durchschnittsaneurysmas 
Die vier Bauchaortenaneurysmen wurden nach ihrer Morphologie in drei spindelförmige 
und ein ballonförmiges Aneurysma eingeteilt [12]. Da alle vier Aneurysmen sich bis zur 
Aortenbifurkation hinzogen und darüber hinaus ein Teil der Iliacalarterien auch 
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aneurysmatisch aufgeweitet war, wurde als Fixpunkt für die Berechnung des 
Durchschnittsaneurysmas jeweils die CT-Schicht der Aortenbifurkation herangezogen. 
Von diesem Fixpunkt aus wurde, nach cranial und caudal gehend, für jede Schicht jeweils 
der Mittelwert des transversalen und sagittalen Durchmessers berechnet. 
Von der Aortenbifurkation nach cranial bis zum Truncus coeliacus standen minimal 33 und 
maximal 47 Schichten mit einem Median von 39,5 und einem Durchschnitt von 39,75 zur 
Verfügung, so dass nach cranial 40 Durchschnittsschichten berechnet wurden. Zunächst 
wurde, von der Aneurysmamorphologie ausgehend, ein spindelförmiges Durchschnitts-
aneurysma berechnet. Die bifurkationsnahen Durchschnittsschichten bestanden aus jeweils 
3 Einzelschichten, die nach cranial 39. Schicht wurde aus nur noch 2 Einzelschichten 
berechnet und die 40. Schicht war mit der 40. Schicht des verbliebenen Aneurysmas 
identisch (siehe Abb. 2.1). 
Nach caudal standen minimal 5 Schichten und maximal 15 Schichten mit einem Median 
von 8 und einem Durchschnitt von 9 bis zur Aufspaltung der A. iliaca communis zur 
Verfügung. Es wurden 9 Durchschnittsschichten nach dem gleichen Prinzip berechnet. Die 
ersten 5 Durchschnittsschichten wurden aus 3 Einzelschichten berechnet, die 6. Schicht aus 
2 Einzelschichten und die 7. - 9. Schicht wurde aus den Messwerten des letzten 
Aneurysmas übernommen. 
Die Größe der Bifurkation der A. iliaca communis in die A. iliaca externa und interna 
wurde als Durchschnitt aus den entsprechenden Einzelschichten der 4 Aneurysmen 
errechnet. Als Ansatz für A. iliaca externa und interna dienten jeweils 3 Schichten eines 
entsprechenden, durchschnittlichen Gefäßes. 
Als Durchschnittsaneurysma und damit als Modell eines typischen Aneurysmas wurde das 
aus rein spindelförmigen Einzelaneurysmen berechnete Durchschnittsaneurysma 
ausgewählt und in seiner größten sagittalen Ausdehnung an das ballonförmige Aneurysma 
etwas angepasst. Das so berechnete Modellaneurysma konnte nun aus den einzelnen 
Schichten aufgebaut werden. 
2.1.3 Schichtweiser Aufbau des Ausgussmodells 
Jeder einzelne Horizontalschnitt wurde aus 4 mm starken Balsaholzplatten nachgebildet, 
die jeweiligen transversalen und sagittalen Durchmesser der Aorta wurden als Achsen der 
entstehenden Ellipsen aufgefasst. Unter Berücksichtigung der Lagebeziehung der Aorta zur 
Wirbelsäule wurde die dorsale Aortenwand bis zur Bifurkation an die Krümmung einer 
Standardwirbelsäule [72] angelehnt. Die Lage und Krümmung der Iliacalgefäße wurde 
einem bereits vorhandenen Originalausguss menschlicher Iliacalgefäße [73] 
nachempfunden. 
Um parallel arbeiten zu können, wurden zunächst 2 Teilmodelle gebaut, die erst in einem 
der letzten Schritte zusammengefügt wurden. Die Trennung wurde auf Höhe des größten 
Aneurysmadurchmessers gelegt, von diesem Punkt ausgehend, wurde nach cranial und 
caudal gearbeitet. Die Balsaholzscheiben wurden mit schnellhärtendem, mittelviskösem 
Sekundenkleber auf Cyanacrylatbasis (Sekundenkleber, R&G GmbH, Waldenbuch, 
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Deutschland) zusammengeklebt. Die Nierenarterien wurden in ihrer groben Morphologie 
mittels eines Drahtes einem bereits vorhandenen Ausgussmodell nachempfunden. 
Anschließend wurden sie mehrmals mit einem saugfähigen Baumwollfaden umwickelt, um 
sie auf einen realistischen Durchmesser zu erweitern. 
 
 
  
Abb. 2.1: Schichtentwurf eines Aneurysmamodells aus CT-Schnittbildern 
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Das Modell wurde, um das Balsaholz widerstandsfähiger und schleifbarer zu machen, 
zunächst zweimal mit flüssigem Epoxid-Harz (Disbon Disboxid 433 EP-Grund, Caparol 
GmbH & Co Vertriebs KG, Ober-Ramstadt, Deutschland) eingestrichen (Abb. 2.2). 
Die Stufen zwischen den benachbarten Platten wurden mit viskösem, innerhalb von 
ca. 5 min ausgehärtetem Epoxid-Harz (Z-Poxy, Pacer Technology, Rancho Cucamonga, 
CA, USA) ausgefüllt und anschließend zu einer glatten Oberfläche geschliffen. Um die 
Schleifbarkeit zu verbessern, wurden dem Epoxid-Harz Mikropartikel zugesetzt (Micro 
Balloons, Deluxe Materials Models). Beim Schleifen des Epoxid-Harzes wurde darauf 
geachtet, die Kanten der Balsaholzplatten nicht mitzuschleifen, um die ursprünglich 
errechneten Konturen des Modells nicht zu verändern. Die durch die Schichtdicke der CT-
Daten von 4mm entstandenen Stufen wurden so der realen Situation angenähert (Abb. 2.3). 
Um verbliebene kleinere Unregelmäßigkeiten auszufüllen und um eine sauber geschliffene 
Oberfläche zu erhalten, wurde das Modell mehrmals mit Acryl-Spritzspachtel (Presto 
Spritz-Spachtel, MOTIP DUPLI GmbH, Hassmersheim, Deutschland) eingesprüht und mit 
Sandpapier in aufsteigender Körnung (180-1000) glatt geschliffen (Abb. 2.4). 
Als Schlussanstrich wurde das gesamte Modell zweimal mit flüssigem Epoxid-Harz 
eingestrichen und rot (MIXOL Universal Abtönkonzentrat, LW-Type, MIXOL-Produkte 
Diebold GmbH, Kirchheim/Teck, Deutschland) eingefärbt (Abb. 2.5). 
 
 
  
Abb. 2.2: AAA-Modell aus Balsaholzschichten 
mit Epoxid-Harz eingestrichen 
Abb. 2.3: AAA-Modell, Stufen mit Epoxid-
Harz geglättet 
  
Abb. 2.4: AAA-Modell mit Epoxid-Harz und 
Acryl-Spachtel geglättet 
Abb. 2.5: fertiges AAA-Modell mit rotem 
Schlussanstrich (Epoxid-Harz) 
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2.1.4 Aufbau einer wiederverwendbaren Ausgussform 
Von diesem Originalausgussmodell eines menschlichen Bauchaortenaneurysmas wurden 
nun mehrere Nachbildungen hergestellt. 
Dazu wurde in zwei Arbeitsschritten eine zweiteilige Gussform aus Silikon hergestellt. Als 
erstes wurde das Originalmodell etwa zur Hälfte einer Gipsform angepasst, deren andere 
Hälfte mit Silikon (Elastosil RT 625, Wacker Silicones, Adrian, MI, USA) ausgefüllt 
werden konnte. Das Silikon wurde in Portionen von 0,9 kg mit einem Vakuummixer 
blasenfrei gemischt und in die Form gefüllt. Nach Trocknung über 48 Stunden konnten die 
beiden Formhälften getrennt werden. In umgekehrter Richtung wurde nun die vormals aus 
Gips bestehende Formhälfte mit Silikon ausgegossen. Eine Verbindung der alten mit der 
neuen Formhälfte aus Silikon wurde durch Anstrich mit Folientrennmittel 
(Folientrennmittel PVA, R&G GmbH, Waldenbuch, Deutschland) verhindert. 
Nach weiteren 48 Stunden Trockenzeit konnte man beide Formhälften wieder trennen und 
das Originalausgussmodell herauslösen. Es wurden nun noch die notwendigen 
Entlüftungskanäle in die Formen (jeweils zwei an jeder Iliacalarterie und zwei an jeder 
Nierenarterie) geschnitten, um das Entstehen von Luftblasen beim Befüllen zu verhindern. 
Zurück blieb eine zweiteilige, wiederverwendbare Gussform für Bauchaortenaneurysma-
modelle, mit der man nun zahlreiche, jeweils genau gleich dimensionierte Ausgüsse 
herstellen konnte. Diese Möglichkeit war die Grundlage für den Bau mehrerer 
Gefäßmodelle gleicher Morphologie, aber verschiedener Wandstärken. 
 
 
  
Abb. 2.6: Wiederverwendbare Ausgussform aus 
Silikon 
Abb. 2.7: 2. Charge des 28 Schichtenmodells 
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2.1.5 Morphologisch gleiche Ausgussmodelle 
Mit der vorhandenen Silikonform wurden nun mehrere Ausgüsse hergestellt. Dazu wurden 
die Auflageflächen der beiden Silikonformen mit Vaseline (weißes Vaselin DAB10, 
Wasserfuhr GmbH, Bonn, Deutschland) und Knete abgedichtet und das gesamte Paket 
wurde von außen mit Paketklebeband verklebt, um ein Auslaufen des Ausgussmaterials zu 
verhindern. 
Das Modell wurde nun mit ca. 330 ml flüssigem Epoxid-Harz (Disbon Disboxid 433 EP-
Grund, Caparol GmbH & Co Vertriebs KG, Ober-Ramstadt, Deutschland) befüllt und über 
24 Stunden trocknen gelassen. Das Epoxid-Harz wurde teilweise zum Abtönen mit 4-5 
Tropfen Abtönfarbe (MIXOL Universal Abtönkonzentrat, LW-Type, MIXOL-Produkte 
Diebold GmbH, Kirchheim/Teck, Deutschland) versetzt. Danach konnten beide Form-
hälften vom Epoxid-Harz getrennt und die Nachbildung des Ausgussmodells herausgelöst 
werden. Am Übergang der beiden Formhälften entstand ein schmaler Grat am 
Ausgussmodell, der nun noch glatt geschliffen und mit Sandpapier in aufsteigender 
Körnung (180-1000) poliert werden musste. 
Nach diesem Verfahren wurden 8 Ausgussnachbildungen gleicher Morphologie hergestellt 
und nachbearbeitet. Anschließend wurden auf beiden Seiten des aortoiliacalen Überganges 
ringförmig Sollbruchstellen angelegt, indem 8-10 durchgehende Bohrkanäle den oberen 
Ansatz der Iliacalarterien durchdrangen. Die Öffnungen der Bohrkanäle wurden mit 
schnellhärtendem Epoxid-Harz (Z-Poxy, Pacer Technology, Rancho Cucamonga, CA, 
USA) oberflächlich verschlossen und mit Sandpapier in aufsteigender Körnung 
nachgearbeitet. 
Es wurden zunächst 4 der 8 Ausgussmodelle mit flüssigem Silikon (Elastosil RT 625, 
Wacker Silicones, Adrian, MI, USA) beschichtet, welches über 24 Stunden bei 
Zimmertemperatur getrocknet wurde. Diese Ausgussmodelle wurden jeweils mit 8, 16, 24 
und 28 Silikonlagen beschichtet. Nach der Trocknung der letzten Lage wurden die 
Nierenarterien und Iliacalarterien an den Sollbruchstellen von der Aorta getrennt und die 
Silikonhülle über das nun in Bruchstücke zerlegte Ausgussmodell gezogen. Auf diese 
Weise entstanden 4 morphologisch gleiche Silikon-Gefäßmodelle eines abdominalen 
Aortenaneurysmas. 
2.1.6 Compliance-Messungen der Silikon-Gefäßmodelle 
Um die Dehnbarkeit der unterschiedlichen Gefäßmodelle zu testen, wurden statische 
Compliance Messungen durchgeführt. 
Die herznahen Gefäße wie die Aorta sind nur bis zu einem bestimmten Maße dehnbar, d.h. 
jede Volumenzunahme führt auch zu einer Druckzunahme. Diese Beziehung zwischen 
Volumen und Druck folgt jedoch nicht dem Hookeschen Gesetz, sondern mit 
zunehmendem Volumen nimmt auch der Dehnungswiderstand der Gefäßwand zu. Das 
Gefäß dehnt sich also nur bis zu einer bestimmten Grenze, wird diese überschritten, so 
kommt es zur Ruptur. Um das Verhältnis quantitativ erfassen zu können, führt man den 
Begriff der Compliance ein, er beschreibt das Verhältnis der Volumenänderung zur 
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Druckänderung. Der Kehrwert wird als Volumenelastizitätskoeffizient bezeichnet. Für die 
gesamte arterielle Strombahn beträgt beim Gesunden der Volumenelastizitätskoeffizient 
ca. 1 mmHg / ml [74]. Dieses Verhältnis sollte auch bei möglichen Drücken bis etwa 
150 mmHg das Aneurysmamodell aufweisen. 
Die Anforderungen an das Aneurysmamodell waren daher: 
? konstante Druck- pro Volumenänderung (ca. 1 mmHg / ml) bis etwa 150 mmHg 
? maximale Belastbarkeit bis 200 mmHg 
? Beibehaltung der charakteristischen Form 
Bei abgeklemmten Gefäßausgängen wurde das Modell über eine in der rechten oberen 
Nierenarterie liegende Einführungsschleuse (11 French, Radifocus Introducer II, 
TERUMO Corporation, Tokyo, Japan) mit Wasser befüllt und entlüftet. Eine 
Druckmesssonde (5 French, MIPM Mammendorfer Institut für Physik und Medizin, 
München, Deutschland) wurde über die Schleuse bis in die Aorta vorgeschoben und über 
das Druckmessmodul (M1006B, Agilent) an einen Transportmonitor (M1276A, Hewlett 
Packard GmbH, Böblingen, Deutschland) angeschlossen. 
Nach Befüllen des Aneurysmamodells mit 200 ml Grundvolumen wurde das Volumen in 
5 ml Schritten erhöht und der dazugehörige Druck in mmHg gemessen. Der Versuch 
wurde abgebrochen, wenn eine weitere Volumenzunahme keine messbare Druckänderung 
mehr hervorrief oder der Druck bereits über die Grenze von 200 mmHg gestiegen war. 
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Abb. 2.8: Volumen- vs. Druckmessungen der verschiedenen Aneurysmamodelle 
 
Die aus Silikon gefertigten Aneurysmamodelle konnten jedoch nur einen 
modellspezifischen, maximalen Gegendruck aufbringen, so dass sich ab dieser Grenze jede 
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weitere Volumenzunahme in keiner relevanten Druckänderung mehr niederschlug. Diese 
Grenze betrug beim 1. Modell ca. 50 mmHg und beim 4. Modell ca. 170 mmHg. Aufgrund 
der oben genannten Anforderungen an das Aneurysmamodell wurde als beste Näherung an 
die physiologischen Gegebenheiten das 4. Modell mit 28 Lagen ausgewählt. 
2.1.7 Standard-Gefäßmodell 
Nach dem gleichen Prinzip wurden nun in einer neuen Charge 3 baugleiche Bauchaorten-
aneurysmamodelle mit jeweils 28 Silikonlagen Wandstärke hergestellt. Alle 3 Modelle der 
zweiten Charge wurden wieder auf ihre Compliance hin untersucht. Dabei stellte sich 
heraus, dass die Modelle der zweiten Charge, obwohl sie auch eine Wandstärke von 28 
Silikonlagen aufwiesen, nicht so dehnbar waren wie das erste Modell mit 28 Lagen; es 
wurde pro Volumenzunahme also eine größere Druckzunahme erreicht. Die Modelle 
wurden bis zu einem Druck von maximal 210 mmHg vermessen, hatten damit aber ihre 
Gegendruckgrenze noch nicht ganz erreicht. Der Volumen-Druck-Vergleich der Modelle 
der 2. Charge zeigte folgendes Bild: 
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Abb. 2.9: Volumen- vs. Druckmessungen der Aneurysmamodelle aus der 2. Charge 
 
Die 3 Modelle der 2. Charge unterscheiden sich in ihrem Verlauf im Bereich zwischen 
0 - ca. 160 mmHg nicht wesentlich. In höheren Druckbereichen ist das etwas 
unterschiedliche Dehnungsverhalten deutlicher, bewegt sich jedoch für alle 3 Modelle in 
einem qualitativ gleichwertigen Bereich. Die Modelle 1 und 3 unterscheiden sich hierbei 
am meisten, wobei die absolute Druckdifferenz bei einem Volumen von 400 ml nicht 
größer als 7 mmHg bzw. etwa 3% des Druckes ist. 
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2.2 Endovaskuläre Gefäßprothese und 
Endolecks 
Der nächste Schritt bestand in Einbau und anschließender Abdichtung des Originals einer 
Gefäßprothese in eines der vorhandenen Silikonmodelle. Darüber hinaus sollten an 
verschiedenen Stellen kontrollierbare Leckagen unterschiedlicher Größe eingebaut werden. 
2.2.1 Größenabmessung des Stent-Grafts 
Als endovaskuläre Gefäßprothese wurde eine zweiteilige aortobiiliacale Prothese (Zenith 
AAA Endovascular Graft, William Cook Europe ApS, Bjaeverskov, Dänemark) 
verwendet. Der Durchmesser der Prothese wurde so ausgewählt, dass die Prothese sich 
durch ihre Selbstexpansion von innen an die Gefäßwände anschmiegen konnte. Dabei 
wurde eine Prothese mit  32 mm Durchmesser und einer Länge von 111 mm des 
Prothesenhauptstammes verwendet. Für die Iliacalarterien wurden die Stent-Grafts auf die 
gewünschte Länge zurechtgeschnitten. 
2.2.2 Abdichtung des Stent-Grafts 
Der aus einem synthetischen Polymer bestehende Graft wird in-vivo durch Fibrin und an 
ihm gerinnendem Blut primär abgedichtet und durch Einwachsung von Endothelzellen ins 
Gefäßsystem eingebaut. Da dieser aktive Abdichtungsprozess im späteren Modellkreislauf 
nicht nachempfunden werden konnte, musste die Gefäßprothese vor Einbau in das 
Silikonmodell passiv abgedichtet werden. Dazu wurde die Prothese zweimal mit 
verdünntem, flüssigem Silikon (60 Gewichts-% Elastosil RT 625, Wacker Silicones, 
Adrian, MI, USA und 40 Gewichts-% n-Heptan, reinst) eingestrichen und über 24 Stunden 
trocknen gelassen. Die so abgedichtete Prothese konnte nun in das Gefäßmodell eingebaut 
werden. 
2.2.3 Einbau des Stent-Grafts und Simulation von Endolecks 
Die zur in-vivo Verankerung vorhandene proximale Drahtkrone wurde entfernt und die 
Gefäßprothese anschließend in das Aneurysmamodell integriert. Der proximale Teil der 
Prothese wurde ca. 0,5 cm unterhalb der linken Nierenarterie platziert, die beiden 
Iliacalschenkel wurden in den Nachbildungen der A. iliaca communis 2 cm proximal der 
Bifurkation in A. iliaca externa und interna verankert. 
Nun wurden Einführungsschleusen (11 French, Radifocus Introducer II, TERUMO 
Corporation, Tokyo, Japan) zwischen Gefäßwand und proximalem Prothesenansatz (Abb. 
2.11), zwischen Gefäßwand und distalem Prothesenansatz des nicht zusammengesteckten 
Iliacalschenkels und zwischen Hauptprothese und eingestecktem Iliacalansatzstück 
eingesetzt. Über ein kleines Loch in der Gefäßaußenwand wurden die Endstücke der 
Einführungsschleusen nach draußen geführt. Die Prothesen und Einführungsschleusen 
wurden in diesem Zustand mit unverdünntem Silikon (Elastosil RT 625, Wacker Silicones, 
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Adrian, MI, USA) an ihren Ansatzstellen eingeklebt. Nach Trocknung des Silikons wurden 
die Einführungsschleusen wieder entfernt. Zurück blieben deren Kanäle mit einem 
Innendurchmesser von ca. 15 French. Damit beim späteren Wiedereinbau der Einführungs-
schleusen eine Art Dichtungsring gegenüber der Prothese und der Gefäßwand des 
Silikonmodells entsteht, wurden nun in die bereits vorgeformten Kanäle kleinere 
Einführungsschleusen (11 French, Radifocus Introducer II, TERUMO Corporation, Tokyo, 
Japan) mit Silikon eingeklebt. Nach Entfernung der kleinen Einführungsschleusen waren 
so vorgeformte Kanäle mit einer ca. 3 mm dicken Silikonwand entstanden. Diese dicke 
Silikonwand fungierte durch ihren größeren Dehnungswiderstand beim Wiedereinbau der 
großen Einführungsschleusen als Dichtung zwischen Prothese und Gefäßwand. 
Die endgültig als Endolecks eingebauten Einführungsschleusen besaßen ein 4 cm von der 
Spitze entfernt sitzende Öffnung, die zum Gefäßlumen zeigte und so eine Verbindung über 
die Schleuse zwischen Gefäßlumen und Aneurysmasacklumen ermöglichte. Die nach 
außen geführten Endstücke der Einführungsschleusen wurden auch mit Silikon 
abgedichtet. Außerdem wurde die Silikondichtung außerhalb des Modells noch mit 
Kabelbindern an die Außenwand der Einführungsschleuse gepresst. Nach einem 
letztmaligen Abdichten der Ansatzstücke mit Silikon konnte das Gefäßmodell nun den 
ersten Dichtigkeitsmessungen unterzogen werden. 
2.2.4 Realisierung verschiedener Endoleckgrößen 
Die nun vorhandenen Leckagetypen sollten in verschiedenen Größen nutzbar gemacht 
werden. Über die eingebaute Schleuse konnte bei jedem der drei Leckagetypen eine 
maximale Leckagegröße von 11 French realisiert werden. Die Leckage wurde durch einen 
passenden 11 French Introducer (11 French, Radifocus Introducer II, TERUMO 
Corporation, Tokyo, Japan) geöffnet und geschlossen. 
Für eine kleinere Leckagegröße wurde zunächst der bereits für einen Führungsdraht 
vorhandene Kanal des Introducers benutzt. Damit wurde eine Leckagegröße 3 French 
realisiert. Der Introducer wurde so gekürzt, dass er bei komplettem Verschluss der 
Einführungsschleuse um 3 mm über die Spitze der Einführungsschleuse hinausragte und 
somit das Leck zwischen Introducer und Schleuse abdichtete. Durch eine in den Introducer 
geschnittene Einkerbung bis auf den Führungsdrahtkanal wurde eine Verbindung zum 
Leckagekanal geschaffen. Die Einkerbung des Introducers kam bei komplettem Verschluss 
in Höhe der Öffnung der Schleuse zu liegen, so dass hierüber eine Verbindung von 
Gefäßlumen zum Aneurysmasacklumen entstand. Da die Einführungsschleuse nicht auf 
ihrer gesamten Länge einen Innendurchmesser von 11 French besitzt, sondern nur die 
konisch zulaufende Spitze, mussten noch weitere Dichtungsringe eingebaut werden. Diese 
mussten nach dem Zurückziehen des Introducers die Schleusenöffnung zur 
Schleusenspitze und zur Introduceröffnung hin abdichten. Hierfür wurde 
Schrumpfschlauch verwendet, der nicht zu langstreckig am Introducer angebracht werden 
durfte, um die Reibung beim Verschieben gering zu halten. 
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Als mittlere Leckagegröße wurden 8 French gewählt. Hierfür wurde der Führungsdraht-
kanal des Introducers nach der Kürzung auf die nötige Länge von der Spitze her 
aufgebohrt. Auch hier wurde eine Einkerbung zum Leckagekanal geschnitten und die 
Schrumpfschlauchdichtungen angebracht. 
Für jeden Leckagetyp wurden jeweils alle Leckagegrößen hergestellt und auf 
Funktionsfähigkeit geprüft. 
Mit diesem Verfahren ist es möglich, für das vorgestellte Silikonmodell alle 
Leckagegrößen zwischen 11 French und 3 French zu realisieren. 
 
 
Abb. 2.10: Schematischer Aufbau verschiedener Endoleckgrößen 
 
 
2.2.5 Nachbildung von Lumbalarterien 
Die Nachbildung von Lumbalarterien wurde nötig, um auch Typ II Endolecks simulieren 
zu können. Die Größe des Endolecks sollte beim Typ II über die Anzahl der 
durchflossenen Lumbalarterien gesteuert werden, deshalb wurden zunächst über 
Schlauchverbinder vier Lumbalarterien in die Dorsalseite des Aneurysmasacks implantiert. 
Die Lumbalarterien wurden paarig zu beiden Seiten der Mittellinie auf zwei verschiedenen 
Höhen angeordnet und mit Silikon eingeklebt. 
2.2.6 Einbau von Druckmessschleusen 
Als Druckmessschleusen wurden mittig in die ventrale Wand des Aneurysmasackes drei 
Einführungsschleusen (11 French, Radifocus Introducer II, TERUMO Corporation, Tokyo, 
Japan) eingebaut. Die Schleusen wurden auf ca. 8 cm Länge gekürzt und mit Silikon 
eingeklebt. Die hochgezogene Silikondichtung wurde zur besseren Abdichtung mittels 
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eines Kabelbinders an die Schleuse gepresst. Der Innendurchmesser der gekürzten 
Druckmessschleusen betrug nun ca. 13 French. Um in verschiedenen Höhen des 
Aneurysmasackes Drücke aufnehmen zu können, wurde je eine Schleuse im proximalen 
(Messort 1), im mittleren (Messort 2 und 3) und im distalen (Messort 4) Bereich des 
Aneurysmasackes eingebaut. 
 
 
Abb. 2.11: AAA Modell-Schema 
 
 
2.2.7 Dichtigkeitsmessungen des Gefäß-Stent-Modells 
Zunächst wurden die Zuflüsse zum Gefäßmodell abgeklemmt, danach wurde eine 
zusätzliche Einführungsschleuse (11 French, Radifocus Introducer II, TERUMO 
Corporation, Tokyo, Japan) über eine Nierenarterie eingeführt und mittels Kabelbindern 
abgedichtet. Über diese Einführungsschleuse wurde wie bei den zuvor durchgeführten 
Compliance-Messungen der Silikonmodelle eine Druckmesssonde eingeführt und über 
einen Druckaufnehmer an einen Transportmonitor angeschlossen. Dann wurde das Gefäß 
und damit auch das Innere der Prothese unter Druck gesetzt, indem über die 
Einführungsschleuse Luft hineingedrückt wurde. Es wurde dabei ein Luftdruck von 
100 mmHg innerhalb der Prothese erreicht. Das Modell wurde als dicht angenommen, 
wenn sich der Luftdruck innerhalb der Prothese über einen Zeitraum von einer Stunde um 
nicht mehr als 2 mmHg veränderte. Solange dies nicht der Fall war, wurden die Ansätze 
der Prothese weiterhin mit Silikon abgedichtet und über eine dünne Kanüle wurde ein 
ringförmiger Abdichtungsring von innen an die Ansatzstücke gespritzt. 
2.2 Endovaskuläre Gefäßprothese und Endolecks 38 
 
2.2.8 Aufnahmebox des Gefäß-Stent-Modells 
Dem Gefäß-Stent-Modell mit allen zuführenden Gefäßen und den Einführungsschleusen 
musste nun eine Aufnahmebox angepasst werden, in der das Modell spannungsfrei und 
standardisiert liegen konnte. Dazu wurde aus einer 12 cm dicken Isolierplatte ein 
(12 · 30 · 40) cm3 messender Quader ausgeschnitten und von Hand den Konturen des 
Aneurysmamodells angepasst. Dabei musste beachtet werden, die Aussparungen nicht zu 
knapp an das Modell anzupassen, da dieses, im unter Druck gesetzten Zustand, sich etwas 
erweiterte. Die Aufnahmebox wurde nun mehrfach mit flüssigem Epoxid-Harz (Disbon 
Disboxid 433 EP-Grund, Caparol GmbH & Co Vertriebs KG, Ober-Ramstadt, 
Deutschland) eingestrichen, um sie gegenüber auslaufenden Flüssigkeiten zu schützen und 
abwaschbar zu machen. Außerdem wurde sie an Unter- und Seitenteilen mit einem grünen 
Lack (Buntlack auf Kunstharzbasis, J.W. Ostendorf GmbH & Co KG, Coesfeld, 
Deutschland) lackiert. 
 
 
 
 
 
Abb. 2.12: Sicht auf das Gefäßmodell mit Endolecks und Druckmessschleusen 
 
Abb. 2.13: Schematischer Aufbau des Gefäßmodells 
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2.3 Modellkreislauf 
Das Gefäßmodell sollte nun in einen pulsatilen, den physiologischen Drücken 
angenäherten Modellkreislauf eingebunden werden. Dazu wurde als pulsatiler Antrieb ein 
mobiles Herzunterstützungssystem „LVAD: Left-Ventricular-Assist-Device“ (MEDOS 
Medizintechnik AG, Stolberg, Deutschland) verwendet. Dieser künstliche linke Ventrikel 
wurde über eine Antriebs- und Steuereinheit mit Druckluft versorgt und pumpte nach dem 
Verdrängungsprinzip pulsatil Flüssigkeit in den Modellkreislauf. Es wurde ein 60 ml 
fassender Ventrikel verwendet, der mit verschiedenen pneumatischen Drücken (systolisch: 
90-120 mmHg und diastolisch: -10 mmHg) betrieben wurde. Die im Modellkreislauf 
zirkulierende Flüssigkeit basierte auf einem Plasmaexpander (Thomaedex, Delta-Pharma 
GmbH, Pfullingen, Deutschland) und hatte eine blutähnliche Viskosität. 
 
 
Abb. 2.14: Einstellungen LVAD Abb. 2.15: MEDOS LVAD Antriebseinheit 
(© MEDOS Medizintechnik AG, Stolberg, Deutschland) 
 
Die Nierenarterien wurden beidseits postiliacal wieder an den Kreislauf angeschlossen, die 
Iliacalarterien wurden nach Aufspaltung in A. iliaca externa und interna wieder 
zusammengeführt und als Hauptleitung in Richtung Ventrikel geführt. Die vier 
Lumbalarterien wurden über ein kleinkalibriges Schlauchsystem als letztes an den 
Kreislauf angeschlossen. Auf der „venösen“ Seite wurde ein offenes Reservoir installiert, 
in das der Ventrikel über die „arterielle“ Seite pumpen konnte. Aus diesem „venösen“ 
Reservoir konnte der Ventrikel sich die nötige Flüssigkeitsmenge ohne Druckverlust im 
Systemkreislauf abziehen. Um den peripheren Widerstand verändern und an die jeweilig 
gewünschte Blutdrucksituation anpassen zu können, wurde vor das „venöse“ Reservoir 
eine Drosselklemme angebracht. 
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Abb. 2.16: Schema des Modellkreislaufs 
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2.4 Leckagetypen und Messeinstellungen 
Es konnten mit diesem Gefäßmodell folgende Typen von Endolecks untersucht werden: 
 
? Endoleck Typ Ia proximal zwischen Aneurysmahals und Stent-Grafts 
? Endoleck Typ Ib distal zwischen Iliacalgefäß und Iliacalschenkel des Stent-
Grafts 
? Endoleck Typ II dorsal einmündende Lumbalarterien 
? Endoleck Typ III Undichtigkeit des Stent-Grafts, hier zwischen Hauptprothese 
und iliacalem Steckschenkel 
 
Für jeden Leckagetyp wurden in diesem Fall drei verschiedene Leckagegrößen untersucht: 
 
(1) Endoleck Typ Ia, Ib und III: jeweils 3, 8 und 11 French Durchmesser 
 
(2) Endoleck Typ II: 
1 offene Lumbalarterie 
2 offene Lumbalarterien 
4 offene Lumbalarterien 
 
Zusätzlich wurde der Einfluss von zwei offenen bzw. geschlossenen Lumbalarterien für 
jede Leckagegröße als weitere Einstellung untersucht. 
Für Endoleck Typ II konnte der Einfluss der Lumbalarterien jedoch nicht gesondert 
untersucht werden, da der Leckagetyp selbst durch offene Lumbalarterien verursacht wird. 
2.4.1 Messpositionen im Aneurysmasack 
Die Druckmessungen (ASP: Aneurysm Sac Pressure) wurden zunächst im nicht 
thrombosierten Aneurysmasack mittels 4 kabelgebundener Messsensoren (3 French 
Druckmesssonde, MIPM Mammendorfer Institut für Physik und Medizin, München, 
Deutschland) an 4 verschiedenen Orten innerhalb des Aneurysmasackes und simultan, 
intraaortal auf Höhe des Aneurysmahalses durchgeführt. Dabei wurde für Messort 2 und 
Messort 3 die gleiche Druckmesssonde verwendet. 
Zusätzlich zu den so durchgeführten kabelgebundenen, intraaneurysmatischen 
Druckmessungen wurden noch ausgewählte Einstellungen wiederholt und mit einer in 
Kooperation mit dem Institut für Werkstoffe der Elektrotechnik, RWTH Aachen 
gefertigten Druckmesskapsel telemetrisch durchgeführt. Dabei lag die Druckmesskapsel 
zwischen Messort 2 und Messort 3 der vorherigen Messungen, die kabelgebundenen 
Sensoren lagen an Messort 1 und Messort 4. 
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Abb. 2.17: Messpositionen im Aneurysmasack 
 
 
2.4.2 Druckmessungen im nicht thrombosierten 
Aneurysmasack 
In einer ersten Messreihe wurden für drei verschiedene, physiologisch realistische 
intraaortale Blutdruckbereiche (niedrig, mittel, hoch) die in Tabelle 2.1 aufgeführten 
Kombinationen von Leckagetyp, Leckagegröße und Zustand der Lumbalarterien 
untersucht. Jede einzelne dieser 21 Kombinationen wurde bei allen drei intraaortalen 
Blutdruckbereichen n = 5-mal gemessen (5 · 21 · 3 = 315 Messungen). 
 
Tabelle 2.1: Messeinstellungen im nicht thrombosierten Aneurysmasack 
Einstellung Leckagetyp Leckagegröße Zustand der Lumbalarterien 
1 Ia 3 geschlossen 
2 Ia 3 offen 
3 Ia 8 geschlossen 
4 Ia 8 offen 
5 Ia 11 geschlossen 
6 Ia 11 offen 
7 III 3 geschlossen 
8 III 3 offen 
9 III 8 geschlossen 
10 III 8 offen 
11 III 11 geschlossen 
12 III 11 offen 
13 Ib 3 geschlossen 
14 Ib 3 offen 
15 Ib 8 geschlossen 
16 Ib 8 offen 
17 Ib 11 geschlossen 
18 Ib 11 offen 
19 II 1 offen 
20 II 2 offen 
21 II 4 offen 
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Für die telemetrischen Druckmessungen im nicht thrombosierten Aneurysmasack wurden 
folgende Einstellungen wiederholt (Tabelle 2.2). 
 
Tabelle 2.2: Einstellungen der telemetrischen Messungen im nicht thrombosierten Aneurysmasack 
Einstellung Leckagetyp Leckagegröße Zustand der Lumbalarterien 
1 Ia 3 geschlossen 
3 Ia 8 geschlossen 
5 Ia 11 geschlossen 
 
Diese drei Einstellungen wurden jeweils 5-mal wiederholt und für den niedrigen, den 
mittleren und den hohen intraaortalen Druckbereich untersucht, daraus ergaben sich 
n = 3 · 5 · 3 = 45 Messungen. 
2.4.3 Druckmessungen im thrombosierten Aneurysmasack 
In einer zweiten Messreihe mit thrombosiertem Aneurysmasack musste, um eine Autolyse 
des Thrombus über den Messzeitraum hinweg zu verhindern, die Gesamtmesszeit reduziert 
werden, deshalb wurde der Leckagetyp Ib nicht mehr untersucht. Außerdem wurden alle 
Messungen nur noch im niedrigen intraaortalen Druckbereich durchgeführt, um den 
potentiell geringsten Drucksprung und damit ungünstigsten Fall detektieren zu können. Da 
diese Messreihe parallel mit den telemetrischen Messungen durchgeführt wurde und die 
telemetrische Druckmesskapsel an den Druckmessorten 2 und 3 der ersten Messreihe lag, 
konnten in dieser zweiten Messreihe nur kabelgebundene Druckmessungen an zwei Orten 
(Messort 1 und 4) durchgeführt werden. Aus dem so reduzierten Messprotokoll ergaben 
sich folgende 15 Einstellungen: 
 
Tabelle 2.3: Messeinstellungen im thrombosierten Aneurysmasack 
Einstellung Leckagetyp Leckagegröße Zustand der Lumbalarterien 
22 Ia 3 geschlossen 
23 Ia 3 offen 
24 Ia 8 geschlossen 
25 Ia 8 offen 
26 Ia 11 geschlossen 
27 Ia 11 offen 
28 III 3 geschlossen 
29 III 3 offen 
30 III 8 geschlossen 
31 III 8 offen 
32 III 11 geschlossen 
33 III 11 offen 
34 II 1 offen 
35 II 2 offen 
36 II 4 offen 
 
Jede einzelne dieser 15 Kombinationen wurde im niedrigen intraaortalen Blutdruckbereich 
(IAP 1) n = 5-mal gemessen (5 · 15 = 75 Messungen). 
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2.5 Intraaortale Druckbereiche 
Die Messung des intraaortalen, systemischen Druckes erfolgte mithilfe einer 
kabelgebundenen Druckmesssonde (5 French Druckmesssonde, MIPM Mammendorfer 
Institut für Physik und Medizin, München, Deutschland), die über eine Schleuse in der 
linken Nierenarterie bis in juxtarenale Aorta vorgeschoben wurde und dort über den 
gesamten Messzeitraum den sytemischen Druck als Referenzwert aufzeichnete. 
Die drei unterschiedlichen intraaortalen Blutdruckbereiche (IAP1: niedrig, IAP2: mittel, 
IAP3: hoch) vor bzw. nach Öffnung eines Endolecks wurden in Tabelle 2.4 jeweils über 
n = 105 Einstellungen (nicht thrombosierter Aneurysmasack, rein kabelgebundene 
Messungen), n = 45 Einstellungen (nicht thrombosierter Aneurysmasack, kabelgebunden + 
telemetrisch) und n = 75 Einstellungen (thrombosierter Aneurysmasack, kabelgebunden + 
telemetrisch) gemittelt. Da nach Öffnung eines Endolecks der Aneurysmasack zur Gesamt-
Compliance des Modellkreislaufes beiträgt und der intraaortale Druck über den 
pneumatischen Druck des LVAD und die Drosselklemme eingestellt wurde, musste nach 
Öffnung eines Endolecks der intraaortale Druck wieder auf den Ausgangswert nachjustiert 
werden. Die anschließenden Druckmessungen wurden frühestens 2 min nach 
Wiedereinstellung des intraaortalen Ausgangsdruckes durchgeführt. 
 
Tabelle 2.4: Intraaortale Druckbereiche (IAP1-3) [mmHg] vor bzw. nach Öffnung eines Endolecks 
Nicht thrombosiert; rein kabelgebunden 
 IAP1 vor 
[mmHg] 
IAP1 nach 
[mmHg] 
IAP2 vor 
[mmHg] 
IAP2 nach 
[mmHg] 
IAP3 vor 
[mmHg] 
IAP3 nach 
[mmHg] 
Mittelwert (Sys) 132,9 132,1 154,0 156,4 171,4 170,7 
SD (Sys) 1,1 0,9 1,5 1,4 0,9 1,8 
Mittelwert (Dias) 72,8 74,0 87,2 92,9 100,6 105,0 
SD (Dias) 1,1 1,8 1,2 3,1 1,3 3,5 
Mittelwert (Mittel) 98,8 95,2 116,2 116,2 131,5 128,9 
SD (Mittel) 1,1 1,5 1,1 1,6 1,0 1,5 
 Nicht thrombosiert; kabelgebunden + telemetrisch 
Mittelwert (Sys) 129,9 131,3 149,1 147,1 168,5 172,1 
SD (Sys) 1,8 2,5 1,5 2,5 1,0 1,8 
Mittelwert (Dias) 70,5 74,2 82,7 87,7 96,3 105,7 
SD (Dias) 1,0 1,8 1,0 1,8 1,1 2,2 
Mittelwert (Mittel) 96,1 95,1 111,2 109,4 127,7 129,5 
SD (Mittel) 1,3 2,3 1,3 1,8 1,0 2,6 
 Thrombosiert; kabelgebunden + telemetrisch 
Mittelwert (Sys) 131,3 128,8 Ø Ø Ø Ø 
SD (Sys) 1,0 2,4 Ø Ø Ø Ø 
Mittelwert (Dias) 69,5 81,3 Ø Ø Ø Ø 
SD (Dias) 1,1 3,4 Ø Ø Ø Ø 
Mittelwert (Mittel) 96,0 99,4 Ø Ø Ø Ø 
SD (Mittel) 0,9 2,5 Ø Ø Ø Ø 
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2.6 Telemetrische Druckmesskapsel 
In einer Kooperation zwischen dem Institut für Werkstoffe der Elektrotechnik I (IWE 1) an 
der RWTH Aachen, dem Lehrstuhl für Angewandte Medizintechnik des Helmholtz-
Institutes für Biomedizinische Technik und des Fraunhofer-Institutes für 
Mikroelektronische Systeme (IMS) in Duisburg wurde ein batterieloses, telemetrisches 
Druckmesssystem entwickelt, welches aus einer implantierbaren Messkapsel und einer 
externen Lesestation besteht [75]. 
Um die geforderte Reichweite von mindestens 10 cm innerhalb des Körpergewebes 
realisieren zu können, wurde ein energieeffizienter, piezo-kapazitiver Drucksensor und 
eine induktive Telemetrieeinheit in einen Mikrochip integriert [76, 77]. Die benötigte 
Energie wird über eine induktive Verbindung zwischen externer und interner Spule bei 
einer Frequenz von 133 kHz realisiert, im Gegenzug werden die Daten 
amplitudenmoduliert auf demselben Weg an die externe Lesestation übertragen. Damit 
findet bereits am Ort der Druckaufnahme eine digitale Verarbeitung der aufgezeichneten 
Daten statt. Auf diese Weise ist unter Verwendung von Checksummen und 
Identifizierungscodes ein hohes Maß an Sicherheit und Integrität der Daten sowie eine 
vollständig digitale Datenübertragung gewährleistet. 
Dieses System ist aufgrund seiner digitalen Datenverarbeitung und –übertragung auch als 
Plattform für weitere „intelligente“ Implantate geeignet, da es durch den Austausch des 
Sensors auch zur Messung anderer physiologischer Parameter wie z.B. des pH-Wertes, der 
Glucosekonzentration oder auch der Temperatur in der Lage ist. Das in dieser Studie 
verwendete System misst neben dem Druck zusätzlich noch die Umgebungstemperatur. 
 
 
 
Abb. 2.18: Funktionsschema der Telemetriekapsel in-vivo 
(Die Graphik stammt aus einem Artikel über dieses Forschungsvorhaben 
aus der Apothekenumschau, März 2005) 
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Die Elektronik der Druckmesskapsel ist mit Silikon umhüllt und mit Parylene-C (5 µm) 
beschichtet, so dass die Kapsel biokompatibel und steif genug für die Implantation in 
menschliche Aortenaneurysmen ist. Die Größe der Kapsel beträgt ca. 3,3 mm im 
Durchmesser und 26 mm in der Länge. Damit ist die Druckmesskapsel klein genug, um 
entweder über ein eigenes Kathetersystem (11 French) platziert oder mithilfe ihrer beiden 
Nahtlöcher an einer Gefäßprothese angebracht zu werden. 
 
 
 
Abb. 2.19: System Konzept der telemetrischen 
Druckmessung 
Abb. 2.20: Telemetrische Druckmesskapsel 
(Länge 26 mm, Ø 3,3 mm) 
 
 
Zur Erhöhung der Reichweite der telemetrischen Druckmesskaspel wurde eine relativ 
geringe Abtastrate von nur 1 – 2 Hz bei optimaler Kopplung der internen und externen 
Spule in Kauf genommen, da nach Auftreten eines Endolecks nicht der dynamische 
Verlauf der Druckkurve, sondern vielmehr der intraaneurysmatische Mitteldruck sowie die 
Pulsatilität entscheidend sind. 
Um aus den 1 – 2 Werten pro Sekunde bei einer Herzfrequenz von 60 / min auf den 
systolischen, diastolischen und mittleren Druck schließen zu können, wurden nach 
Stabilisierung der Druckverhältnisse jeweils 250 Messwerte betrachtet. Der systolische 
Druck, wie in Abb. 2.21 gezeigt, wurde als 97%-Quantil, der diastolische Druck als 3%-
Quantil und der mittlere intraaneurysmatische Druck als 50%-Quantil definiert, um die 
jeweiligen Druckwerte nicht durch einzelne Ausreißer nach oben und unten zu verfälschen. 
Diese Druckwerte spiegeln die physiologischen Druckverhältnisse für die Detektion eines 
Drucksprunges ausreichend genau wieder. 
 
2.6 Telemetrische Druckmesskapsel  47 
 
 
Abb. 2.21: Auswertung der telemetrischen Druckmesswerte 
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2.7 Statistische Methoden 
Die statistische Dokumentation und Auswertung erfolgte in Zusammenarbeit mit dem 
Institut für Medizinische Statistik der RWTH Aachen. 
2.7.1 Auswertung 
Aufgrund der nur geringen Abtastrate (1-2 Hz) der telemetrischen Druckmesskapsel 
wurden zur Beschreibung der systolischen, diastolischen und mittleren Druckwerte einer 
telemetrischen Messung als Lagemaße die jeweiligen 97%-, 50%- und 3%-Quantile der 
Rohdaten angegeben. 
 
Die Auswertung bezüglich des Hauptzielparameters, intraaneurysmatischer Druck vor 
Öffnung eines Endolecks bzw. nach Öffnung eines Endolecks, wurde sowohl für die 
kabelgebundenen als auch die telemetrischen Druckmessungen mithilfe eines gepaarten 
t-Tests durchgeführt. Die Deskription der Druckverhältnisse aller untersuchten 
Messeinstellungen erfolgte jeweils durch Mittelwert und Standardabweichung. Als 
Signifikanzniveau wurde 5 % gewählt, so dass ein p-Wert ≤ 0,05 als Indikator einer 
lokalen statistischen Signifikanz zu bewerten ist. 
 
Die Auswertung der Druckmessungen bezüglich der Nebenparameter wie Ort der 
Druckmessung, Endolecktyp, Endoleckgröße, Zustand der Lumbalarterien, Thrombosier-
ungsgrad des Aneurysmasackes und intraaortaler Druck erfolgte rein deskriptiv mithilfe 
der nicht parametrischen Lagemaße Median, Quartile, Minimum und Maximun sowie von 
Mittelwert und Standardabweichung. 
Die graphische Darstellung erfolgte mit Balkendiagrammen von Mittelwerten und 
jeweiliger Standardabweichung. 
 
Der Vergleich zwischen den telemetrisch und kabelgebunden gemessenen Drucksprüngen 
erfolgte mithilfe von Bland-Altman-Diagrammen und linearer Regression. 
 
Alle Auswertungen erfolgten mit dem Statistikprogramm SAS 9.1 (SAS Institute Inc., 
Cary, NC, USA) und Microsoft Excel 2000 für Microsoft Windows XP. 
 
 
 
 3 Ergebnisse 
3.1 Vergleich des intraaneurysmatischen 
Druckes (ASP) zwischen den Messorten 
Die drei kabelgebundenen Messsensoren wurden zu Beginn jedes Messtages gegen den 
Atmosphärendruck abgeglichen und neu kalibriert. Nach Durchführung jeder Messung 
mussten die Drucksensoren wieder ihren Ausgangswert erreichen, dabei wurde eine Drift 
der Sensoren um ≤ 2 mmHg pro Tag aufgrund von Luftdruck- und Temperatur-
schwankungen etc. als hinreichend gering angenommen. Ein klinisch für die Platzierung 
der Druckmesskapsel bedeutsamer Unterschied zwischen den Messorten müsste bei der 
angenommenen Größe des intraaneurysmatischen Drucksprunges von mindestens 
70 mmHg und bei der Drift und Genauigkeit der Sensoren größer sein als 5 - 10 mmHg. 
 
Vergleicht man für den Fall des nicht thrombosierten Aneurysmasackes anhand von 
Tabelle 6.1 bis Tabelle 6.12 die absoluten, systolischen, diastolischen und mittleren 
Drücke, so erkennt man, dass sich nur im niedrigen intraaortalen Druckbereich die 
Messorte 1 und 2 bzw. die Messorte 1 und 3 bei einigen Einstellungen um mehr als 
5 mmHg für die absoluten bzw. um 5 % für die relativen Drücke unterscheiden. Im 
mittleren und hohen intraaortalen Druckbereich liegen diese Unterschiede deutlich unter 
5 mmHg für die absoluten bzw. 5 % für die relativen Drücke. 
Die Fälle, für die dies im niedrigen Druckbereich insbesondere zutrifft, sind die 
Einstellungen 1 und 2, 7 und 8, 13 und 14, 19, 20 und 21. Dies sind die Einstellungen mit 
einer Leckagegröße von 3 French der Leckagetypen Ia, Ib und III sowie aller 
Leckagegrößen des Typs II. Die Messungen der Einstellungen mit gleicher Leckagegröße 
bei den Leckagetypen Ia, Ib und III sowie sämtlicher Leckagegrößen des Typs II wurden 
alle zunächst nacheinander einmal durchgeführt und dann 4-mal in derselben Reihenfolge 
wiederholt. Erst danach wurden die Introducer in den Einführungsschleusen gewechselt 
und somit auch die Leckagegrößen verändert. Die Messungen der genannten Einstellungen 
wurden innerhalb eines Tages nacheinander durchgeführt, ohne die Sensoren 
zwischendurch neu zu kalibrieren. 
Die Druckdifferenzen von etwa 5 mmHg zwischen den Messorten traten sowohl vor bzw. 
nach Öffnung eines Endolecks innerhalb des gesamten gemessenen ASP Druckbereiches 
(von ca. 10 mmHg bis ca. 150 mmHg) in gleichem Maße auf. Diese Differenzen sind 
demnach nicht an den jeweiligen intraaneurysmatischen Druck gekoppelt. 
Betrachtet man nun die Messorte isoliert voneinander, so liegen auch die Unterschiede 
zwischen den Drucksprüngen der einzelnen Messorte deutlich unter 5 mmHg. Ein 
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Drucksprung besitzt an jedem dieser Messorte in etwa dieselbe Größe und ist daher überall 
gleichermaßen gut zu detektieren. 
 
Da derselbe Drucksensor für Messort 2 und Messort 3 zuständig war, liegen die 
Unterschiede der Messwerte immer zwischen denen des ersten und zweiten Drucksensors 
und sind daher wahrscheinlich durch eine geringfügige (≤ 2 mmHg), aber entgegengesetzte 
Drift der beiden Sensoren ausgelöst worden. 
Im Folgenden werden deshalb im Falle eines nicht thrombosierten Aneurysmasackes die 
untersuchten Messorte nicht mehr unterschieden, sondern jeweils der Mittelwert aus den 
Mittelwerten der einzelnen Messorte gebildet. Der Fehler ergibt sich mittels Gaußscher 
Fehlerfortpflanzung aus den Standardabweichungen der einzelnen Messorte. 
 
Im thrombosierten Aneurysmasack wurden nur die Messorte 1 und 4 mit kabelgebundenen 
Sensoren untersucht. Die Messorte 2 und 3 wurden nicht mehr einzeln ausgewertet, 
sondern durch die zwischen den ursprünglichen Positionen der Messorte 2 und 3 liegende 
telemetrische Druckmesskapsel abgedeckt. Vergleicht man anhand von Tabelle 6.17 bis 
Tabelle 6.20 die kabelgebundenen Messwerte und damit die Messorte 1 und 4, so liegen 
die Differenzen in der Regel bei 1 – 2 mmHg bzw. 1% - 2%. Die Messwerte der 
telemetrischen Druckmessung dagegen weisen zum Teil größere Differenzen zu 
denjenigen der kabelgebundenen Druckmessungen auf. Dies liegt jedoch wie in Abschnitt 
4.2 näher erläutert vor allem an den neu aufgetretenen Kalibrierungsproblemen und der 
Drift der telemetrischen Drucksensoren. Daher konnte ein klinisch relevanter Unterschied 
zwischen den Messorten nicht sicher ausgeschlossen werden. 
 
Im Folgenden werden aufgrund der Ergebnisse der kabelgebundenen Sensoren auch für 
den thrombosierten Aneurysmasack die untersuchten Messorte nicht differenziert 
betrachtet, sondern wie im Falle des nicht thrombosierten Aneurysmasackes über die 
jeweiligen Messwerte gemittelt. 
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3.2 Druckverhältnisse im Aneurysmasack 
Als erstes werden die Druckverhältnisse vor Öffnung eines Endolecks dargestellt. 
Anschließend werden die verschiedenen Leckagegrößen, Leckagetypen, Zustände der 
Lumbalarterien in den untersuchten intraaortalen Druckbereichen im nicht thrombosierten 
und thrombosierten Aneurysmasack nach Öffnung eines Endolecks miteinander 
verglichen. Die für die Detektion eines Drucksprunges relevante Messung der jeweiligen 
Druckdifferenzen zwischen den Messwerten vor Öffnung eines Endolecks und denjenigen 
nach Öffnung eines Endolecks wird im Vergleich zwischen kabelgebundener und 
telemetrischer Druckmessung abschließend mittels Bland-Altman Diagrammen und 
linearer Regression analysiert. 
3.2.1 ASP vor Öffnung eines Endolecks 
Da sich die Verhältnisse vor Öffnung eines Endolecks im nicht thrombosierten 
Aneurysmasack innerhalb eines jeden der drei IAP Bereiche nicht unterscheiden, kann hier 
jeweils über alle 21 Einstellungen (n = 105 Messwerte) je Druckbereich gemittelt werden. 
 
Obwohl der intraaortale Druck bei jeder Messung nach dem gleichen Prinzip eingestellt, 
die Parameter des als Kreislaufantrieb funktionierenden LVAD nicht verändert und die 
Drosselklemme zur Regulierung des peripheren Widerstandes manuell auf die gleiche 
Position eingestellt wurden, variierte der intraaortale Druck innerhalb der zuvor 
festgelegten Druckbereiche um wenige mmHg. Bezieht man die gemessenen absoluten 
intraaneurysmatischen Drücke (ASP) auf den jeweils herrschenden intraaortalen Druck 
(IAP), so erhält man den intraaneurysmatischen Druck in Prozent des intraaortalen 
Druckes. Auf diese Weise können die so normierten Messwerte besser miteinander 
verglichen werden. 
 
Nach Tabelle 3.1 betrug für den nicht thrombosierten Aneurysmasack vor Öffnung eines 
Endolecks im niedrigen intraaortalen Druckbereich der mittlere ASP 15,4% ± 1,0% des 
intraaortalen Druckes. Im mittleren Druckbereich ergab sich für den mittleren ASP 
15,7% ± 0,7% und im hohen Druckbereich noch 13,9% ± 0,8% des intraaortalen Druckes. 
Im thrombosierten Aneurysmasack dagegen lagen die Werte etwas höher als im 
entsprechenden nicht thrombosierten. Der mittlere ASP betrug hier 21,0% ± 1,3% des 
intraaortalen Druckes. 
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Abb. 3.1: ASP / IAP vor Öffnung eines Endolecks im nicht thrombosierten bzw. thrombosierten 
Aneurysmasack 
 
 
 
 
 
Tabelle 3.1: ASP [mmHg und in %IAP] vor Öffnung eines Endolecks im nicht thrombosierten 
bzw. thrombosierten Aneurysmasack 
 
[mmHg] ASP sys SDASP sys ASP dias SDASP dias ASP mittel SDASP mittel 
IAP1 17,2 0,9 13,5 0,9 15,3 0,9 
IAP1 throm. 22,5 1,2 18,0 1,1 20,1 1,2 
IAP2 20,2 0,8 16,4 0,8 18,2 0,8 
IAP3 20,2 1,0 16,6 1,0 18,3 1,1 
 in % IAP in % IAP in % IAP in % IAP in % IAP in % IAP 
IAP1 13,0 0,7 18,6 1,3 15,4 1,0 
IAP1 throm. 17,2 1,0 25,9 1,7 21,0 1,3 
IAP2 13,1 0,5 18,8 0,9 15,7 0,7 
IAP3 11,8 0,6 16,5 1,0 13,9 0,8 
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3.2.2 Einfluss verschiedener Leckagetypen und –größen auf 
den ASP im nicht thrombosierten Aneurysmasack 
Nach der Öffnung eines Endolecks war der absolute intraaneurysmatische Druck innerhalb 
des Aneurysmasackes, wie in Tabelle 6.1 bis Tabelle 6.12 zu sehen, im nicht 
thrombosierten Fall signifikant höher als vor Öffnung des Endolecks. Für jede untersuchte 
Einstellung ergab sich ein p-Wert  < 0,0001 unabhängig von Endolecktyp, -größe und 
Zustand der Lumbalarterien. Die gemessenen Druckdifferenzen sind, wie in Abschnitt 
3.2.3 unten beschrieben, groß genug, um mit den vorhandenen Sensoren problemlos 
detektiert zu werden.  
3.2.2.1 ASP im niedrigen intraaortalen Druckbereich (IAP 1) 
Betrachtet man nun die einzelnen Endolecktypen (Ia, Ib, II, III), Endoleckgrößen (3, 8, 11 
French) und Zustände der Lumbalarterien (offen, geschlossen) getrennt, so bewegt sich im 
niedrigen intraaortalen Druckbereich (IAP 1) der mittlere intraaneurysmatische Druck für 
die verschiedenen Endolecktypen und –größen zwischen 92,4% und 97,4% des 
intraaortalen Druckes. Der systolische ASP zwischen 70,9% und 75,7% und der 
diastolische ASP zwischen 107,4% und 119,6% des jeweiligen IAP. 
 
 
 
Tabelle 3.2: ASP / IAP Verhältnis verschiedener Leckagetypen und –größen im IAP 1 in % 
 
Systolisch Diastolisch Mittel 
ASP in % IAP 3 Fr. 8 Fr. 11 Fr. 3 Fr. 8 Fr. 11 Fr. 3 Fr. 8 Fr. 11 Fr.
LT Ia zu 73,8 71,6 75,3 108,8 110,8 118,4 95,8 93,2 97,1
SD 1,4 1,5 2,2 3,8 2,2 2,7 2,5 1,4 1,3
LT Ia offen 73,9 71,4 74,8 108,8 110,3 118,5 96,3 92,8 96,9
SD 1,9 0,9 2,7 4,2 2,5 2,4 3,1 1,5 1,1
LT III zu 75,0 72,2 75,7 109,8 111,5 119,3 97,0 93,6 97,4
SD 1,4 1,5 0,8 3,7 3,4 1,5 2,5 1,6 1,0
LT III offen 74,9 72,3 75,2 110,2 111,2 118,4 96,5 93,7 97,0
SD 1,6 1,6 0,8 3,5 2,9 1,4 2,4 1,3 0,5
LT Ib zu 73,4 70,9 75,2 107,8 110,8 118,9 95,7 92,4 96,8
SD 1,8 1,3 1,3 3,0 2,3 1,0 2,1 1,2 1,3
LT Ib offen 73,4 71,1 74,9 107,4 109,8 118,3 95,6 92,6 96,8
SD 1,5 1,5 1,0 2,7 2,4 1,8 2,4 1,3 0,7
LT II offen 75,0 75,2 75,1 118,8 119,2 119,6 97,0 97,1 97,3
SD 1,8 2,0 2,9 3,3 3,9 2,8 3,0 2,7 2,1
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Abb. 3.2: systolisches ASP / IAP Verhältnis verschiedener Leckagetypen und –größen im IAP 1 
 
 
 
Abb. 3.3: diastolisches ASP / IAP Verhältnis verschiedener Leckagetypen und –größen im IAP 1 
 
 
 
Abb. 3.4: mittleres ASP / IAP Verhältnis verschiedener Leckagetypen und –größen im IAP 1 
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3.2.2.2 ASP im mittleren intraaortalen Druckbereich (IAP 2) 
Im mittleren intraaortalen Druckbereich (IAP 2) ergaben sich nach Tabelle 3.3 folgende 
Werte. Der mittlere ASP variierte je nach Endolecktyp und –größe zwischen 95,3% und 
97,5%, der systolische zwischen 73,8% und 77,1% und der diastolische ASP zwischen 
106,1% und 117,9% des IAP. 
 
 
 
Tabelle 3.3: ASP / IAP Verhältnis verschiedener Leckagetypen und –größen im IAP 2 
Systolisch Diastolisch Mittel 
ASP in % IAP 3 Fr. 8 Fr. 11 Fr. 3 Fr. 8 Fr. 11 Fr. 3 Fr. 8 Fr. 11 Fr.
LT Ia zu 74,6 76,0 76,7 107,2 112,9 117,3 95,5 96,4 97,1
SD 0,9 1,1 1,9 2,3 2,2 1,9 1,7 1,4 1,5
LT Ia offen 74,7 75,9 75,9 107,3 112,1 117,2 95,8 96,3 97,0
SD 2,6 2,1 1,9 2,6 2,9 2,4 2,4 1,3 1,5
LT III zu 75,7 77,1 76,8 107,9 112,9 117,4 96,1 97,3 97,5
SD 1,1 2,0 2,1 1,7 1,8 2,9 1,3 0,9 1,9
LT III offen 76,5 76,5 76,3 107,6 112,8 117,3 96,4 97,3 97,3
SD 1,1 3,0 1,9 1,7 2,0 2,9 2,2 1,4 1,9
LT Ib zu 73,8 75,8 75,9 106,6 111,9 117,4 95,3 96,2 96,9
SD 1,9 1,1 1,9 1,9 2,6 3,5 1,7 1,5 2,0
LT Ib offen 74,1 75,7 75,7 106,1 112,3 117,0 95,3 96,4 96,9
SD 1,5 1,3 1,8 1,4 1,9 3,5 1,4 1,3 2,3
LT II offen 74,8 75,5 75,2 117,0 117,7 117,9 96,2 96,9 96,8
SD 1,5 1,5 1,5 2,9 2,7 2,8 1,4 1,3 1,5
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Abb. 3.5: systolisches ASP / IAP Verhältnis verschiedener Leckagetypen und –größen im IAP 2 
 
 
 
Abb. 3.6: diastolisches ASP / IAP Verhältnis verschiedener Leckagetypen und –größen im IAP 2 
 
 
 
Abb. 3.7: mittleres ASP / IAP Verhältnis verschiedener Leckagetypen und –größen im IAP 2 
 
3.2 Druckverhältnisse im Aneurysmasack  57 
 
3.2.2.3 ASP im hohen intraaortalen Druckbereich (IAP 3) 
Im hohen intraaortalen Druckbereich (IAP 3) zeigte sich ein ähnliches Bild wie im 
mittleren intraaortalen Druckbereich. Der mittlere ASP lag nach Tabelle 3.4 zwischen 
95,6% und 99,2% des IAP, der systolische zwischen 75,0% und 78,9% und der 
diastolische ASP zwischen 106,3% und 118,6% des IAP. 
 
 
 
Tabelle 3.4: ASP / IAP Verhältnis verschiedener Leckagetypen und –größen im IAP 3 
Systolisch Diastolisch Mittel 
ASP in % IAP 3 Fr. 8 Fr. 11 Fr. 3 Fr. 8 Fr. 11 Fr. 3 Fr. 8 Fr. 11 Fr.
LT Ia zu 75,3 75,9 78,8 107,2 113,1 118,0 95,7 96,8 99,0
SD 0,9 2,0 1,6 1,8 4,3 2,2 1,1 3,3 1,0
LT Ia offen 75,3 76,0 78,1 107,4 112,4 118,5 95,6 96,7 98,9
SD 0,9 2,7 0,8 1,8 4,1 1,5 0,8 4,2 0,8
LT III zu 76,6 77,3 78,9 107,8 112,5 118,6 96,4 98,1 99,2
SD 0,9 1,6 1,2 1,5 3,7 1,4 1,2 4,2 1,1
LT III offen 76,7 76,7 78,8 107,2 112,4 118,4 96,7 98,0 99,2
SD 0,7 1,9 1,4 1,1 4,2 1,9 0,7 3,9 1,1
LT Ib zu 75,0 76,3 78,2 106,3 112,5 117,9 95,6 96,9 98,5
SD 1,0 1,9 0,9 1,3 3,4 1,4 0,9 2,5 1,3
LT Ib offen 75,2 76,6 78,4 106,3 112,6 118,1 95,8 96,8 98,9
SD 0,9 1,6 1,3 1,7 3,6 1,6 0,9 2,3 1,1
LT II offen 76,2 76,7 76,9 116,1 116,6 115,8 96,7 97,0 97,1
SD 1,9 1,8 0,7 2,7 1,6 1,3 1,4 1,0 1,4
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Abb. 3.8: systolisches ASP / IAP Verhältnis verschiedener Leckagetypen und –größen im IAP 3 
 
 
 
Abb. 3.9: diastolisches ASP / IAP Verhältnis verschiedener Leckagetypen und –größen im IAP 3 
 
 
 
Abb. 3.10: mittleres ASP / IAP Verhältnis verschiedener Leckagetypen und –größen im IAP 3 
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3.2.3 ASP-Druckdifferenz 
In Tabelle 3.5 sind die gemessenen Druckdifferenzen zwischen dem ASP vor Öffnung des 
Endolecks und dem ASP nach Öffnung des Endolecks für jeden Druckbereich dargestellt, 
außerdem wurde zum Vergleich die Druckdifferenz im thrombosierten Aneurysmasack 
aufgeführt. Hierbei wurde aus Gründen der Übersichtlichkeit die Druckdifferenz über alle 
untersuchten Einstellungen (n = 105 Messungen) je Druckbereich gemittelt, da für jede 
Einstellung die Öffnung eines Endolecks einen signifikanten Drucksprung (p < 0,0001 für 
jede untersuchte Einstellung) hervorrief. Die Unterschiede in der Höhe dieser 
Drucksprünge liegen im Bereich weniger mmHg und sind klinisch nicht relevant. 
Es ergaben sich im nicht thrombosierten Aneurysmasack für den systolischen, 
diastolischen und mittleren ASP im niedrigen intraaortalen Druckbereich 
80,3 ± 0,8 mmHg, 70,5 ± 1,1 mmHg und 75,9 ± 0,8 mmHg. Im mittleren Druckbereich 
lagen die jeweils systolischen, diastolischen und mittleren Druckdifferenzen bei 
98,1 ± 1,3 mmHg, 88,7 ± 2,7 mmHg und 93,9 ± 1,3 mmHg. Im hohen intraaortalen 
Druckbereich ergaben sich folgende Druckdifferenzen des systolischen, diastolischen und 
mittleren ASP: 111,0 ± 1,1 mmHg, 102,0 ± 1,4 mmHg und 106,9 ± 2,8 mmHg. 
Die Druckdifferenzen im thrombosierten Aneurysmasack lagen im niedrigen Druckbereich 
etwas höher als im jeweiligen nicht thrombosierten Fall, die systolische Druckdifferenz 
betrug 82,6 ± 3,8 mmHg, die diastolische 74,1 ± 3,3 mmHg und die mittlere 
Druckdifferenz 78,5 ± 3,4 mmHg. 
 
Abb. 3.11: absolute ASP-Druckdifferenz 
 
 
Tabelle 3.5: absolute ASP-Druckdifferenz [mmHg] 
[mmHg] ∆ASP sys SD ∆ASP sys ∆ASP dias SD∆ASP dias ∆ASP mittel SD∆ASP mittel 
IAP1 80,3 0,8 70,5 1,1 75,9 0,8
IAP1 throm. 82,6 3,8 74,1 3,3 78,5 3,4
IAP2 98,1 1,3 88,7 2,7 93,9 1,3
IAP3 111,0 1,1 102,0 1,4 106,9 2,8
3.3 Kabelgebundener vs. telemetrischer ASP im nicht thrombosierten Aneurysmasack 60 
 
3.3 Kabelgebundener vs. telemetrischer ASP im 
nicht thrombosierten Aneurysmasack 
Nach Öffnung eines Endolecks konnte wie aus Abb. 3.12 ersichtlich bei einer 
Datenaufnahme von 1-2 Hz innerhalb von ca. 30 Sekunden ein signifikanter Druckanstieg 
im Aneurysmasack (p < 0,0001 für jede untersuchte Einstellung, sowohl bei 
kabelgebundener als auch bei telemetrischer Messung) nachgewiesen werden. Dieser 
Druckanstieg war in allen untersuchten Einstellungen und im Rahmen der klinisch 
relevanten und geforderten Messgenauigkeit etwa gleich groß. Sowohl der telemetrische 
Drucksensor als auch die simultan eingesetzten, kabelgebundenen Sensoren konnten diesen 
Anstieg des intraaneurysmatischen Druckes (ASP) in allen Fällen nachweisen. Die 
Datenaufnahme war prinzipiell ohne Zeitlimit möglich und wurde nach einer zur 
Mittelwertbildung ausreichenden Anzahl von Messwerten (ca. n = 300) vor und nach 
Öffnung des Endolecks manuell abgebrochen. 
Aufgrund einer besseren Übersichtlichkeit sind in Abb. 3.12 nur die Messwerte 
aufgetragen, die in zeitlicher Nähe zur Öffnung des Endolecks aufgezeichnet wurden. 
 
 
 
Abb. 3.12: telemetrisch gemessener Druckanstieg nach Öffnung eines Endolecks 
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3.3.1 ASP vor Öffnung eines Endolecks 
Im nicht thrombosierten Aneurysmasack vor Öffnung eines Endolecks unterschieden sich 
die untersuchten Einstellungen nicht voneinander, daher konnte für jeden Druckbereich 
über alle 3 Einstellungen (n = 15 Messungen) gemittelt werden. Die telemetrisch 
gemessenen, absoluten intraaneurysmatischen Drücke lagen nach Tabelle 3.6 bei diesen 
Messungen in der Regel etwas höher als die kabelgebundenen Referenzmessungen. 
Bezogen auf den jeweiligen intraaortalen Druck ergab sich im niedrigsten intraaortalen 
Druckbereich für den telemetrisch gemessenen systolischen ASP 14,6% ± 4,2% 
(kabelgebundener Referenzsensor: 10,2% ± 1,1%) vom IAP, für den diastolischen ASP 
17,3% ± 7,5% (13,7% ± 2,2%) und für den mittleren ASP 16,2% ± 5,8% (11,8% ± 1,5%). 
Im mittleren Druckbereich lag der systolische ASP bei 13,1% ± 1,2% (10,2% ± 0,9%), der 
diastolische bei 15,3% ± 2,1% (13,9% ± 1,7%) und der mittlere ASP bei 14,5% ± 1,6% 
(12,0% ± 1,2%) des IAP. 
Im hohen Druckbereich ergab sich für den telemetrisch gemessenen systolischen ASP 
11,6% ± 2,4% (9,8% ± 1,2%), für den diastolischen ASP 13,1% ± 4,3% (13,4% ± 2,0%) 
und für den mittleren ASP 12,6% ± 3,0% (11,4% ± 1,5%) des IAP. 
 
 
 
Abb. 3.13: kabelgebundener vs. telemetrischer ASP / IAP vor Öffnung eines Endolecks im nicht 
thrombosierten Aneurysmasack 
 
 
 
 
3.3 Kabelgebundener vs. telemetrischer ASP im nicht thrombosierten Aneurysmasack 62 
 
Tabelle 3.6: kabelgebundener vs. telemetrischer ASP vor Öffnung eines Endolecks im nicht 
thrombosierten Aneurysmasack 
 
[mmHg] ASP sys SDASP sys ASP dias SDASP dias ASP mittel SDASP mittel 
IAP1 kabelgeb. 13,2 1,4 9,7 1,6 11,3 1,4
IAP1 telemetr. 19,0 5,5 12,2 5,3 15,5 5,6
IAP2 kabelgeb. 15,3 1,4 11,5 1,4 13,3 1,4
IAP2 telemetr. 19,5 1,9 12,7 1,8 16,1 1,8
IAP3 kabelgeb. 16,5 2,0 12,9 1,9 14,6 1,9
IAP3 telemetr. 19,6 4,1 12,6 4,1 16,1 3,9
 In % IAP In % IAP In % IAP In % IAP In % IAP In % IAP 
IAP1 kabelgeb. 10,2 1,1 13,7 2,2 11,8 1,5
IAP1 telemetr. 14,6 4,2 17,3 7,5 16,2 5,8
IAP2 kabelgeb. 10,2 0,9 13,9 1,7 12,0 1,2
IAP2 telemetr. 13,1 1,2 15,3 2,1 14,5 1,6
IAP3 kabelgeb. 9,8 1,2 13,4 2,0 11,4 1,5
IAP3 telemetr. 11,6 2,4 13,1 4,3 12,6 3,0
 
 
3.3.2 ASP nach Öffnung eines Endolecks 
Bei den telemetrischen Messungen wurden drei Einstellungen der zuvor durchgeführten 
rein kabelgebundenen Messungen exemplarisch wiederholt, es zeigte sich für die 
kabelgebundenen Messungen ein ähnliches Verhalten wie in Abschnitt 3.2.2.1. Die 
telemetrischen Messungen lagen in der Regel wenige mmHg über den kabelgebundenen, 
so dass hier auch die telemetrischen, relativen intraaneurysmatischen Drücke über den 
kabelgebundenen liegen. 
 
Tabelle 3.7: kabelgebundener vs. telemetrischer ASP in % des IAP 
Systolisch Diastolisch Mittel 
ASP in % IAP 3 Fr. 8 Fr. 11 Fr. 3 Fr. 8 Fr. 11 Fr. 3 Fr. 8 Fr. 11 Fr.
IAP 1 (LT Ia kabelgeb.) 71,2 70,8 75,1 106,4 110,8 116,2 93,5 92,8 95,5
SD 0,7 0,2 0,6 0,7 0,5 0,9 0,1 0,0 0,3
IAP 1 (LT Ia telemetr.) 80,0 76,9 75,4 115,1 117,3 109,5 104,2 100,5 93,9
SD 2,3 0,7 1,3 3,4 1,3 3,9 2,2 0,8 1,6
IAP 2 (LT Ia kabelgeb.) 74,2 72,1 75,5 104,6 110,2 115,3 94,0 93,4 95,1
SD 0,4 0,5 0,5 0,4 0,5 1,1 0,2 0,3 0,8
IAP 2 (LT Ia telemetr.) 79,9 78,5 79,4 108,9 116,6 116,9 100,3 100,9 98,4
SD 0,7 1,0 3,6 1,8 1,5 6,3 0,8 0,5 5,3
IAP 3 (LT Ia kabelgeb.) 74,3 73,5 75,8 105,5 110,1 113,9 94,6 94,2 95,5
SD 0,6 0,3 0,5 0,4 0,4 0,6 0,3 0,3 0,2
IAP 3 (LT Ia telemetr.) 77,3 79,4 82,6 106,1 116,4 121,7 97,7 101,1 103,8
SD 1,0 0,4 1,3 2,3 1,8 1,1 1,4 0,9 0,6
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Abb. 3.14: kabelgebundener vs. telemetrischer, systolischer ASP 
 
 
 
Abb. 3.15: kabelgebundener vs. telemetrischer, diastolischer ASP 
 
 
 
Abb. 3.16: kabelgebundener vs. telemetrischer, mittlerer ASP 
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3.3.3 Kabelgebundene versus telemetrische Druckdifferenz 
Die telemetrisch gemessenen Druckdifferenzen werden im Folgenden mithilfe von Bland-
Altman-Diagrammen und linearer Regression mit den kabelgebunden gemessenen 
Druckdifferenzen (Goldstandard) verglichen. Sowohl die telemetrisch als auch die 
kabelgebunden gemessenen Druckdifferenzen für die intraaneurysmatischen Mitteldrücke 
liegen über 75 mmHg und sind daher auch mithilfe des telemetrischen Drucksensors 
detektierbar. Die beobachteten Abweichungen im Bland-Altman-Diagramm liegen in 
einem Bereich (95%-Intervall verglichen mit den aufgezeichneten Druckdifferenzen), der 
die beiden Methoden als austauschbar ausweist. Die lineare Regression zwischen den 
kabelgebunden und telemetrisch gemessenen Drucksprüngen zeigt mit einem 
Bestimmtheitsmaß von R2 = 0,9422 eine gute Modellgüte. 
 
Abb. 3.17: Bland-Altmann-Diagramm, Vergleich telemetrische (X) und kabelgebundene (Y) 
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Abb. 3.18: Linearer Zusammenhang zwischen telemetrischer (X) und kabelgebundener (Y) 
Druckdifferenz im nicht thrombosierten Aneurysmasack 
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3.4 Kabelgebundener versus telemetrischer 
ASP im thrombosierten Aneurysmasack 
3.4.1 Intraaneurysmatischer Druck vor Öffnung eines 
Endolecks 
Im thrombosierten Aneurysmasack vor Öffnung eines Endolecks unterschieden sich auch 
hier die Einstellungen nicht voneinander, daher konnte über alle 15 Einstellungen (n = 75 
Messungen) gemittelt werden. Es ergab sich mit Tabelle 3.8 folgende Graphik: 
 
Abb. 3.19: kabelgebundener vs. telemetrischer ASP / IAP vor Öffnung eines Endolecks 
 
 
 
 
Tabelle 3.8: kabelgebundener vs. telemetrischer ASP / IAP vor Öffnung eines Endolecks 
ASP [mmHg] ASP systolisch SD ASP sys ASP diastolisch SD ASP dias ASP Mittel SD ASP mittel 
kabelgebunden 22,6 1,2 18,0 1,1 20,1 1,2
telemetrisch 24,2 7,4 16,3 7,3 20,1 7,3
ASP in % IAP ASP systolisch SD ASP sys. ASP diastolisch SD ASP dias. ASP Mittel SD ASP mittel 
kabelgebunden 17,2 0,9 25,9 1,6 21,0 1,2
telemetrisch 18,5 5,6 23,5 10,6 21,0 7,6
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3.4.2 ASP nach Öffnung eines Endolecks 
Nach der Öffnung eines Endolecks stieg der intraaneurysmatische Druck auch im 
thrombosierten Aneurysmasack signifikant (p < 0,0001 für jede untersuchte Einstellung) 
an und lag nach Tabelle 3.9 für den Mitteldruck in der Regel zwischen 95% und 105% des 
mittleren systemischen Druckes. Die Unterschiede zwischen den kabelgebundenen 
Sensoren und der telemetrischen Druckmesskapsel waren auch nach Öffnung des 
Endolecks größer als bei vergleichbaren Einstellungen im nicht thrombosierten 
Aneurysmasack. 
 
 
 
Tabelle 3.9: kabelgebundener vs. telemetrischer ASP / IAP nach Öffnung eines Endolecks 
Systolisch Diastolisch Mittel ASP in % IAP 
 3 Fr. 8 Fr. 11 Fr.  3 Fr. 8 Fr. 11 Fr.  3 Fr. 8 Fr. 11 Fr. 
LT Ia zu (kabelgeb.) 86,9 90,5 87,5 116,5 117,5 114,9 102,5 105,0 103,5
SD 3,4 1,9 2,4 1,0 0,8 1,8 1,9 1,5 1,6
LT Ia zu (telemetr.) 80,4 94,5 89,4 101,8 120,5 113,7 93,2 109,7 104,9
SD 5,2 5,1 3,4 10,0 9,1 3,0 6,8 6,5 2,3
LT Ia offen (kabelgeb.) 81,0 89,4 81,9 113,3 116,1 112,6 98,1 103,6 100,2
SD 1,2 0,9 1,7 1,5 1,0 1,0 1,2 0,4 1,3
LT Ia offen (telemetr.) 72,9 85,7 83,4 96,7 120,6 110,5 87,2 106,3 101,3
SD 3,0 1,9 2,6 5,8 6,1 0,7 3,8 3,7 1,5
LT III zu (kabelgeb.) 77,7 79,3 78,7 112,3 113,6 109,7 95,9 98,4 98,0
SD 0,6 0,4 0,3 0,3 0,9 0,6 0,3 0,4 0,2
LT III zu (telemetr.) 86,3 85,7 79,9 121,7 120,6 106,8 105,8 106,3 98,9
SD 1,7 1,9 0,7 2,1 6,1 1,4 1,6 3,7 0,5
LT III offen (kabelgeb.) 77,1 80,2 79,8 112,1 112,6 109,2 95,6 98,8 98,6
SD 0,2 0,7 0,5 0,1 0,9 0,8 0,3 0,5 0,4
LT III offen (telemetr.) 83,7 83,2 81,1 117,6 112,8 106,0 103,2 101,7 99,2
SD 0,6 2,1 0,7 0,7 2,9 1,8 0,8 2,0 0,8
LT II offen (kabelgeb.) 76,9 79,6 80,2 112,6 116,4 113,1 95,3 98,3 97,6
SD 1,1 0,7 0,7 0,9 1,1 0,8 0,4 0,4 0,5
LT II offen (kabelgeb.) 88,9 86,4 83,9 126,6 118,4 111,9 109,6 105,6 100,6
SD 1,8 0,8 1,1 2,9 2,6 6,8 1,7 0,2 1,9
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Abb. 3.20: kabelgebundener vs. telemetrischer, systolischer ASP / IAP nach Endolecköffnung 
 
 
 
Abb. 3.21: kabelgebundener vs. telemetrischer, diastolischer ASP / IAP nach Endolecköffnung 
 
 
 
Abb. 3.22: kabelgebundener vs. telemetrischer, mittlerer ASP / IAP nach Endolecköffnung 
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3.4.3 Kabelgebundene versus telemetrische Druckdifferenz 
In allen untersuchten Einstellungen und Messungen im thrombosierten Aneurysmasack 
waren die intraaneurysmatischen Druckdifferenzen groß genug, um sowohl mithilfe 
kabelgebundener Sensoren als auch mit der telemetrischen Druckmesskapsel detektiert zu 
werden. In der Regel lagen dabei die telemetrisch gemessenen Druckdifferenzen etwas 
über denjenigen, die mit kabelgebundenen Sensoren gemessen wurden. Die beobachteten 
Abweichungen im Bland-Altman-Diagramm liegen in einem Bereich (95%-Intervall 
verglichen mit den aufgezeichneten Druckdifferenzen), der die beiden Methoden als 
austauschbar ausweist. Die lineare Regression zwischen den kabelgebunden und 
telemetrisch gemessenen Drucksprüngen zeigt mit einem Bestimmtheitsmaß von 
R2 = 0,9252 eine gute Modellgüte. 
 
Abb. 3.23: Bland-Altmann-Plot, Vergleich telemetrische (X) und kabelgebundene (Y) 
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Abb. 3.24: Linearer Zusammenhang zwischen telemetrischer (X) und kabelgebundener (Y) 
Druckdifferenz im thrombosierten Aneurysmasack 
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R2 = 0,9252
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 4 Diskussion 
Das Ziel der Studie war es, zu ermitteln, ob die nach endovaskulär therapierten 
Bauchaortenaneurysmen auftretenden Endolecks verschiedener Typen und Größen zu 
einem signifikanten Drucksprung innerhalb des Aneurysmasackes führen und ob es eine 
Vorzugslokalisation innerhalb des Aneurysmasackes für die Detektion eines solchen 
Drucksprunges gibt. Außerdem sollte untersucht werden, ob eine in Kooperation des 
Institutes für Werkstoffe der Elektrotechnik 1, RWTH Aachen mit dem Lehrstuhl für 
Angewandte Medizintechnik des Helmholtz-Institutes für Biomedizinische Technik neu 
entworfene, telemetrische Druckmesskapsel in der Lage ist, diesen Drucksprung zu 
detektieren und damit im regulären Nachkontrollzeitraum nach endovaskulärer 
Aneurysmaausschaltung das Auftreten eines Endolecks zu signalisieren. 
 
Im oben beschriebenen pulsatilen, physiologischen Kreislaufmodell konnten verschiedene 
Endolecktypen (Typ Ia, Ib, II und III) mit unterschiedlichen Endoleckgrößen 
(Endoleckdurchmesser 3 French, 8 French, 11 French) untersucht werden. Aufgrund der 
voneinander unabhängigen Endolecks konnten auch verschiedene Kombinationen von 
Endolecks, insbesondere des Typ II vermessen werden. 
Jede Kombination von verschiedenen Endolecktypen, Endoleckgrößen und Zuständen der 
Lumbalarterien konnte für jeden beliebigen intraaortalen Druck eingestellt werden. Es 
wurden beispielhaft drei physiologische, intraaortale Druckbereiche ausgewählt: ein 
niedriger, normotoner IAP-Bereich, ein mittlerer, hypertoner und ein hoher, hypertoner 
IAP-Bereich. Außerdem sollte der Einfluss verschiedener Thrombosierungsgrade auf die 
Detektion eines Drucksprunges innerhalb des Aneurysmasackes untersucht werden. 
4.1 Gefäßmodelle aus Silikon 
Die zunächst gebauten, morphologisch gleichen Gefäßmodelle mit jeweils 
unterschiedlicher Wandstärke wurden unter physiologischen Druckwerten auf ihre 
Compliance hin untersucht. Dabei war das Gefäßmodell mit 28 Silikonschichten, wie 
bereits in Abschnitt 2.1.6 beschrieben, in seinen Compliance-Eigenschaften der 
menschlichen Bauchaorta am ähnlichsten. 
Aus diesem Grund wurden nun weitere Gefäßmodelle mit jeweils 28 Silikonschichten und 
gleicher Morphologie gebaut. Aufgrund des manuellen Auftrages jeder der 28 
Silikonschichten konnten jedoch nicht exakt gleiche Schichtdicken erzielt werden. Mit 
einer durchschnittlichen Wandstärke des Gefäßmodells von 2,5 - 3 mm besaß jede 
Silikonschicht eine Stärke von ca. 0,1 mm, so dass sich die Unterschiede pro aufgetragener 
Schichtdicke zwischen den Modellen im Bereich von ca. 10 µm bewegen. Dies muss im 
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Rahmen der verwendeten manuellen Verfahren hingenommen werden und wirkt sich hier 
nicht nachteilig aus, da diese Unterschiede in der Gefäßwandstärke erst im sehr hohen, 
nicht benutzten Druckbereich deutlich werden. 
 
Nach dem in Abschnitt 2.1 beschriebenen Verfahren ist es also möglich, beliebig viele 
standardisierte Gefäßmodelle einer definierten Wandstärke und gleicher charakteristischer 
Morphologie herzustellen. Dieses Verfahren lässt sich daher auf die meisten Gefäße des 
menschlichen Körpers anwenden, um physiologische Gefäßmodelle aus Silikon 
nachzubilden. 
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4.2 Vergleich verschiedener Messorte 
Im nicht thrombosierten Aneurysmasack konnten in der ersten Messreihe 4 
unterschiedliche Messorte innerhalb des Aneurysmasackes mit drei verschiedenen, 
kabelgebundenen Druckmesssensoren (Druckmesssensor, 3 French, Mammendorfer 
Institut für Physik und Medizin) untersucht und miteinander verglichen werden. 
 
Im nicht thrombosierten, also rein flüssigkeitsgefüllten Aneurysmasack sollte sich der über 
die pulsatile Ausdehnung des Stent-Grafts auf die Flüssigkeit ausgeübte Druck nach dem 
Pascal’schen Prinzip innerhalb des abgeschlossenen Raumes des Aneurysmasackes 
gleichmäßig verteilen [78, 79]. Zu diesem durch den Stent-Graft erzeugten Druck addiert 
sich der hydrostatische Druck der jeweiligen über dem Messort stehenden 
Flüssigkeitssäule zum Gesamtdruck. 
Im mittleren und hohen Druckbereich unterschieden sich die an den unterschiedlichen 
Messorten gemessenen Drücke ebenfalls nicht wesentlich voneinander, die Differenz 
zwischen den Messorten war für die systolischen, diastolischen oder mittleren ASP-Drücke 
nach Tabelle 6.1 bis Tabelle 6.12 nicht größer als 5 % bzw. 5 mmHg. Diese Differenz ist 
im Vergleich zur Höhe des Drucksprunges nach Öffnung eines jeden Endolecks sehr klein 
und für die Möglichkeit, einen solchen Drucksprung zu detektieren, klinisch nicht relevant. 
Außerdem könnte diese geringe Differenz, wie in Absatz 3.1 oben bereits erläutert, auf 
eine unterschiedliche Drift der Sensoren zurückzuführen sein. Für den niedrigen 
Druckbereich lagen die Differenzen teilweise etwas über den geforderten 5 mmHg. Nach 
genauerer Betrachtung der betreffenden Einstellungen und der kabelgebundenen Sensoren 
konnte die entgegengesetzte Drift zweier kabelgebundener Messsensoren als ursächlich 
angenommen werden. 
Im flüssigkeitsgefüllten Aneurysmasack konnten daher im Rahmen der Messgenauigkeit 
keine klinisch relevanten Unterschiede zwischen den untersuchten Messorten 
nachgewiesen werden. Es ist in diesem Fall möglich, an jedem Ort innerhalb des nicht 
thrombosierten Aneurysmasackes eine Druckerhöhung nachzuweisen. 
 
Im thrombosierten Aneurysmasack wurden mithilfe der kabelgebundenen Messsensoren 
die Messorte 1 und 4 untersucht, über die telemetrische Druckmesskapsel konnten die 
Druckwerte am Messort 2/3 ausgelesen werden. 
Betrachtet man anhand von Tabelle 6.17 bis Tabelle 6.20 die kabelgebundenen Messwerte, 
so fällt sowohl vor als auch nach Öffnung eines Endolecks eine nur geringe Differenz von 
ca. 1 – 2 mmHg bzw. 1% - 2% auf. Diese geringfügige Differenz ist im Rahmen der 
Messgenauigkeit zu vernachlässigen. 
Vergleicht man jedoch die telemetrisch gemessenen Drücke an Messort 2/3, so liegen die 
Differenzen teilweise deutlich höher. Dies könnte mehrere Ursachen haben: Zum einen 
wurden im Gegensatz zur telemetrischen Druckmesskapsel die kabelgebundenen 
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Messsensoren erst nach der Thrombosierung des Aneurysmasackes mittels eines kleinen 
Führungsröhrchens manuell durch die Schleusen 1 und 3 in den Aneurysmasack 
eingeführt. Auf diese Weise konnte die exakte Lage nicht mehr genau bestimmt werden, 
die Position der Sensoren wurde jedoch über den gesamten Untersuchungszeitraum nicht 
mehr verändert. Ein möglicherweise flüssigkeitsgefüllter und damit druckleitender 
Führungsrohrkanal kann deshalb für die kabelgebundenen Sensoren nicht völlig 
ausgeschlossen werden. 
Zum anderen konnte die Kalibrierung der telemetrischen Druckmesskapsel nach 
einwöchiger Lagerung im thrombosierten Aneurysmasack nicht adäquat durchgeführt 
werden, ohne den Thrombus zu beeinträchtigen. Daher wurde die telemetrische 
Druckmesskapsel nur über einen relativ geringen Druckbereich kalibriert, was einen 
größeren Fehler auf die gemessenen Drücke zur Folge hatte. Außerdem besaß die im 
thrombosierten Aneurysmasack verwendete neue Druckmesskapsel noch keine 
ausreichend bekannte Driftcharakteristik, was als eine weitere Fehlerquelle angesehen 
werden könnte. 
 
In den vergangenen Jahren wurde bereits mit unterschiedlichen Methoden versucht, den 
intraaneurysmatischen Druck an verschiedenen Orten innerhalb des Aneurysmasackes zu 
messen und miteinander zu vergleichen. Dabei wurden sehr unterschiedliche Ergebnisse 
erzielt, in manchen Untersuchungen bestand nahezu kein Unterschied, in einigen ein nur 
geringfügiger und andere Untersuchungen zeigten signifikante Unterschiede auf. 
DIAS et al. untersuchten die Machbarkeit von direkten intraaneurysmatischen 
Druckmessungen mithilfe kabelgebundener Sensoren im thrombosierten Aneurysmasack 
und fanden in-vitro eine mittlere Variabilität von 1 mmHg (range: -5 – 15 mmHg), in-vivo 
betrug die mittlere Variabilität zwischen zwei Messorten innerhalb eines Aneurysmasackes 
0 % (range: -7 % - 17 %) [65]. 
Nach Explantation von zwei intakten Bauchaortenaneurysmen mit wandständigem 
Thrombus zeigten auch THUBRIKAR et al., dass der intrathrombotische Druck in der Nähe 
des Gefäßlumens 96% ± 5% des intraluminalen Druckes und wandnah 91% ± 10% des 
intraluminalen Druckes betrug [67]. Diese Messungen beruhten allerdings auf direkter 
Druckübertragung in den Thrombus, die nicht durch vorherige Ausschaltung mittels Stent-
Grafts bzw. durch ein Endoleck zustande kam. Der Unterschied betrug auch hier nur 5% 
bei einer vergleichsweise hohen Standardabweichung. 
SCHURINK et al. untersuchten nach einem ähnlichen Prinzip die Druckverteilung 
innerhalb des thrombotischen Materials des Aneurysmasackes und fanden eine gute 
Korrelation zwischen intraluminalem und intrathrombotischem Druck (r = 0,90; p < 0,001) 
[80]. 
Im Gegensatz dazu fanden XENOS et al. im Jahr 2003 eine ungleichmäßige 
Druckverteilung innerhalb des Aneurysmasackes bei Vorliegen eines Typ Ia Endolecks. 
Die intraaneurysmatischen Drücke im nicht thrombosierten Aneurysmasack waren am 
proximalen Ende, also in der Nähe des Endolecks, größer als weiter distal [70]. Dies 
könnte von der Lage der Sensoren innerhalb eines jetförmigen Flüssigkeitseinstromes 
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durch das Endoleckröhrchen herrühren. Im Falle eines thrombosierten Aneurysmasackes 
wäre ein solcher Einstrom durch Thrombusmaterial abgebremst und gleichmäßiger verteilt. 
Dies könnte die Erklärung für ein weitaus geringeres Druckgefälle bei diesen Messungen 
sein. Dass ein Typ II Endoleck in diesem Fall keine signifikante Druckerhöhung verursacht 
hat, mag daran liegen, dass hier jeweils eine Lumbalarterie mit Ein- und Ausflusstrakt 
verbunden wurde, so dass das Aneurysma als Pseudolumen ähnlich des Aneurysma 
dissecans zur normalen Flussrichtung parallelgeschaltet war. 
Eine ungleiche Druckverteilung fanden auch PACANOWSKI et al. innerhalb eines 
endovaskulär ausgeschalteten Aneurysmasackes, die Drücke in der Nähe des Stent-Grafts 
waren signifikant größer als weiter entfernt von ihm [66]. Dies war vor allem im 
thrombosierten Aneurysmasack der Fall, ebenso im nicht thrombosierten, jedoch nicht so 
deutlich. Die absoluten Drücke lagen im thrombosierten Aneurysmasack insgesamt über 
denen des nicht thrombosierten. 
 
VALLABHANENI et al. fanden dagegen bei in-vivo-Messungen während einer offenen 
abdominellen Aneuerysmaausschaltung eine hohe Variabilität sowohl zwischen den 
6 Messpunkten eines Aneurymas als auch zwischen den 6 untersuchten Patienten [81]. Die 
Messungen wurden alle in einem 3 mm Wandabstand innerhalb des wandständigen 
Thrombus vor Aneurysmaexplantation vorgenommen und ins Verhältnis zum aktuellen 
radialen Blutdruck gesetzt. Es fanden sich Druckwerte von 37% - 207% des radialen 
Blutdruckes. Die Messungen wurden mittels eines flüssigkeitsbasierenden 
Druckaufnehmers in gelatinösem, thrombotischem Material durchgeführt, was einer 
korrekten Druckübertragung entgegengewirkt haben könnte. Um dieses Problem zu 
umgehen, wurde kontinuierlich mit Kochsalzlösung gespült, die aber auch bei einer 
leichten Abflussbehinderung Auswirkungen auf die Druckwerte gehabt haben könnte. In 
einem anschließenden in-vitro-Experiment wurden verschiedene Thrombusmaterialien auf 
Druckdurchlässigkeit untersucht, dabei stellte sich heraus, dass die Druckdurchlässigkeit 
antiproportional zur Dichte des Thrombusmaterials ist [81]. 
 
Die oben genannten Studien zur Druckmessung im thrombosierten Aneurysmasack zeigen 
eine große Variabilität in ihren Ergebnissen. Dies könnte zum einen an nicht 
standardisierten Versuchsprotokollen und Messanordnungen der in-vivo-, ex-vivo- und in-
vitro-Experimente liegen. Dies wird bei der Simulation von Typ II Endolecks in den 
verschiedenen Experimenten besonders deutlich. Deshalb sind die einzelnen Ergebnisse 
nicht direkt vergleichbar. 
Zum anderen wird über den Organisationsgrad des Thrombus nicht einheitlich berichtet 
und eine physiologisch inhomogene Thrombosierung nicht ausreichend beachtet. 
Der Thrombus in unserem Experiment kann jedoch auch nicht als wandadhärent gelten, die 
Konsistenz ähnelte jedoch einem nach einer Woche noch nicht organisierten, humanen 
Thrombus [62]. Da das in den Aneurysmasack eingefüllte Schweineblut überall den 
gleichen Bedingungen zur Thrombosierung ausgesetzt war und der gesamte Prozess in-
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vitro ablief, konnten die in-vivo auftretenden Unterschiede im Organisationsgrad des 
Thrombus innerhalb des Aneurysmasackes nicht nachgebildet werden. 
 
Betrachtet man den Thrombus als ein Geflecht von vernetzten Fibrinfäden, so ist es leicht 
vorstellbar, dass die Dichte und damit der Grad der Vernetzung bzw. der Organisation für 
die Weiterleitung des Druckes durch die im Netzwerk eingeschlossene flüssige Phase von 
Bedeutung sind. In hochorganisiertem Thrombusmaterial mit eingesprossenen 
Bindegewebszellen kommen weniger Lücken und damit weniger freie Flüssigkeit vor als 
im niedrigorganisierten Thrombusmaterial, daher ist die Druckweiterleitung dort geringer. 
Auf diese Weise könnte es je nach Organisationsgrad des Thrombus zu einer leicht 
unterschiedlichen Druckverteilung innerhalb des Aneurysmasackes kommen, die einen 
höheren Druck in der Nähe des Stent-Grafts im Vergleich zum organisierteren, 
wandadhärenten Thrombus erklären würde. Eine durch die Wandadhäsion des Thrombus 
hervorgerufene Verstärkung der Gefäßwand könnte zusätzlich eine gewisse protektive 
Funktion des Thrombus erklären. Dies macht, wenn überhaupt, eine Vorzugslokalisation 
des telemetrischen Drucksensors in der Nähe des Stent-Grafts oder direkt am Stent-Graft 
denkbar. 
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4.3 ASP ohne Endoleck 
Vor Öffnung eines Endolecks unterschieden sich die einzelnen Einstellungen nur durch die 
bereits eingebauten, aber nicht durchflossenen Endolecks, so dass hier über alle 
Einstellungen eines intraaortalen Druckbereiches gemittelt werden konnte. 
 
Der Grad der Ausdehnung des Stent-Grafts sowie der Aneurysmasackwand sind 
entscheidend für die Druckverhältnisse innerhalb des Aneurysmasackes. Besitzt der Stent-
Graft eine größere Dehnbarkeit als die Aneurysmasackwand, so führt die dadurch 
hervorgerufene Verringerung des flüssigkeitsgefüllten Aneurysmasackvolumens zu einem 
intraaneurysmatischen Druckanstieg. Da Flüssigkeiten stark inkompressibel sind, muss 
selbst bei nur geringer Volumenabnahme der Druck nachweisbar ansteigen. Je stärker sich 
der Stent-Graft infolge des intraaortalen Druckes dehnt, umso größer wird auch der Druck 
innerhalb des Aneurysmasackes. Betrachtet man die absoluten ASP-Werte in Tabelle 3.1, 
so erkennt man eine Zunahme des mittleren Druckes von 15,3 ± 0,9 mmHg im niedrigen 
intraaortalen Druckbereich auf 18,2 ± 0,8 mmHg im mittleren Bereich, vom mittleren zum 
hohen intraaortalen Druckbereich zeigt sich keine relevante Druckzunahme mehr. Dasselbe 
Verhalten zeigen auch die jeweiligen systolischen und diastolischen Drücke. 
Dies legt den Schluss nahe, dass im niedrigen intraaortalen Druckbereich mit einem 
intraaortalen Mitteldruck von 98,8 ± 1,1 mmHg die maximale Ausdehnung des Stent-
Grafts noch nicht erreicht war. Diese wird demnach zwischen 98,8 ± 1,1 mmHg und 
116,2 ± 1,6 mmHg erreicht, so dass auch eine weitere Erhöhung des intraaortalen 
Mitteldruckes auf 128,9 ± 1,5 mmHg im hohen Druckbereich keine größere Ausdehnung 
und damit auch keine relevante Druckerhöhung im Aneurysmasack mehr verursacht. 
Betrachtet man den ASP nun in Relation zum jeweils herrschenden intraaortalen Druck, so 
wird im mittleren IAP 2-Bereich mit 15,7% ± 0,7% in den untersuchten Einstellungen das 
größte ASP / IAP-Verhältnis erreicht, bei höheren Drücken sollte das Verhältnis kleiner 
werden und erreicht tatsächlich im hohen untersuchten Druckbereich nur noch 
13,9% ± 0,8%. 
 
Da die Druckübertragung in den Aneurysmasack, wie oben erwähnt, von der Dehnbarkeit 
des Stent-Grafts abhängt, untersuchten GAWENDA et al. die Druckübertragung durch 
verschiedene Stent-Graft-Materialien in einem in-vitro-Kreislauf [68]. In Abwesenheit von 
Endolecks hing der intraaneurysmatische Druck von der Compliance der verwendeten 
Stent-Grafts ab. So erreichte bei einem mittleren systemischen Druck von 50 mmHg der 
mittlere, relative ASP für einen dehnbaren (Polyethylene gestrickt, dickwandig) Stent-
Graft ca. 42% des systemischen Druckes. Für einen weniger dehnbaren (Polyethylene 
gewoben, dünnwandig) Stent-Graft erreichte der relative Druck bei gleichen Bedingungen 
nur ca. 37% des systemischen Druckes, für den steifen (dünnwandig ePTFE) Stent-Graft 
wurden nur noch ca. 27% des systemischen Druckes erreicht. Der wenig dehnbare ePTFE 
Stent-Graft erzeugte innerhalb des Aneurysmasackes bei einem mittleren IAP von 
120 mmHg dann nur noch einen relativen, mittleren ASP von 21%, der dehnbarste Stent-
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Graft (Polyethylene gestrickt, dickwandig) jedoch einen ASP von 57% und der weniger 
dehnbare Stent-Graft (Polyethylene gewoben, dünnwandig) einen ASP von 46%. Über die 
Dehnbarkeit des Aneurysmamodells ist jedoch nichts bekannt, die Ergebnisse für den 
wenig dehnbaren ePTFE Stent-Graft stimmen jedoch mit unseren Ergebnissen mit einem 
PTFE Stent-Graft weitgehend überein. 
DAYAL et al. zeigten in einem Tiermodell, dass der intraaneurysmatische Druck an einem 
Messort nach erfolgreicher endovaskulärer Aneurysmaausschaltung mittels Interpositions-
Graft aus PTFE 14% ± 10% des simultan herrschenden intraaortalen Druckes beträgt [82]. 
Allerdings geben sie nur die relativen Werte und nicht den entsprechenden intraaortalen 
Druckbereich an. 
 
Im thrombosierten Aneurysmasack können nicht mehr uneingeschränkt die Eigenschaften 
einer Flüssigkeit gelten, so dass hier die Druckverteilung innerhalb des Aneurysmasackes 
aufgrund mehrerer Ursachen wie z.B. des Organisationsgrades des Thrombus 
unterschiedlich sein könnte. 
Vergleicht man jedoch die für jede Einstellung mit kabelgebundenen Sensoren gemessenen 
Drücke an Messort 1 und Messort 4 (Tabelle 6.17 und Tabelle 6.18), so ist die Differenz 
sowohl für die systolischen, diastolischen und mittleren Drücke vor Öffnung einer Leckage 
immer kleiner als 5 mmHg, in der Regel jedoch nur 1 – 2 mmHg. In Relation zum 
intraaortalen Druck unterscheidet sich das ASP / IAP-Verhältnis auch hier um nie mehr als 
5% und liegt in der Regel bei 1% - 2%. 
Der Vergleich der kabelgebundenen Druckmessungen mit den gleichzeitig durchgeführten 
telemetrischen Druckmessungen zeigt einen maximalen Druckunterschied von 12,8 mmHg 
bzw. 13,1% (Tabelle 6.17 und Tabelle 6.18), somit liegen sie über den geforderten 
5 mmHg bzw. 5%. Diese großen Differenzen sind jedoch vor allem in den ersten 
Einstellungen zu beobachten, was auf die bei den Messungen im thrombosierten 
Aneurysmasack vermehrt aufgetretenen Kalibrierungsprobleme des neuen Modells der 
Druckmesskapsel und eine nicht bekannte Drift der Sensoren zurückzuführen ist. 
 
In mehreren klinischen und tierexperimentellen Studien wurde der intraaneurysmatische 
Druck nach erfolgreicher Aneurysmaausschaltung ohne nachweisbare Endolecks gemessen 
und zeigte eine sehr große Variationsbreite. In der Regel lag der intraaneurysmatische 
Druck bei ca. 20% bis 50% des intraaortalen Druckes. In wenigen Fällen bei Versuchen 
mit in-vitro-Modellen reduzierte er sich jedoch auf annähernd 0 mmHg bei 
physiologischen intraaortalen Drücken. 
 
So führten bereits 1997 CHUTER et al. Messungen an 8 Patienten während einer 
endovaskulären Aneurysmaausschaltung durch, bei der jedoch nur aorto-uniiliacale Stent-
Grafts verwendet wurden [83]. Die kontralaterale A. iliaca communis wurde okkludiert 
und distal über einen femorofemoralen Bypass an das arterielle Gefäßsystem 
angeschlossen. Der im Aneurysmasack gemessene Mitteldruck fiel nach erfolgreicher 
Stent-Graft Platzierung bis auf 47 % des systemischen Druckes ab und eine Pulsatilität war 
4.3 ASP ohne Endoleck  77 
 
nicht mehr nachweisbar, obwohl zum Zeitpunkt der Messung eine retrograde Perfusion 
über das arterielle Gefäßnetz des Beckens und die A. iliaca interna bzw. die A. mesenterica 
inferior vorlag. 
SONESSON et al. untersuchten 10 Patienten nach endovaskulärer Aneurysmaauschaltung, 
deren Aneurysma im Standard CT-Protokoll als schrumpfend eingestuft worden war und 
bei denen keine Endolecks erkennbar waren [84]. Es wurden mittels kabelgebundener 
Drucksensoren die intraaneurysmatischen Mitteldrücke zu 20% (range: 13% - 33%) des 
systemischen Druckes bestimmt, die Untersuchungen erfolgten im Median 19 (range: 
14 - 43) Monate nach erfolgreicher Aneurysmaausschaltung. 
 
Mittels eines eingenähten Polyester-Patches kreierten SKILLERN et al. ein aortales 
Aneurysma in Hunden und schalteten es mit einem Stent-Graft aus [85]. In der Gruppe 
ohne Endoleck betrug der intraaneurysmatische Mitteldruck über den Kontrollzeitraum 
von drei Wochen 39% ± 2% des systemischen Druckes. Während eines am Ende des 
Beobachtungszeitraumes durch Norepinephrine künstlich erzeugten Druckanstieges betrug 
im systemischen Druckintervall von 55 bis 177 mmHg der intraaneurysmatische Druck 
51% ± 10% des jeweiligen systemischen Druckes. 
In einem weiteren Tiermodell fanden PITTON et al. über einen längeren Zeitraum, dass 
sich nach erfolgreicher Ausschaltung eines künstlich kreierten Aortenaneurysmas 6 
Monate nach Versorgung mit einer endovaskulären Gefäßprothese der 
intraaneurysmatische Mitteldruck auf 54,7% des systemischen Druckes verringert hatte. 
Außerdem verringerte sich die Druckanstiegssteilheit und damit die Pulsatilität auf ein 
Minimum [61]. 
 
In einem in-vitro-Modell untersuchten PARODI et al. mithilfe von Latex Aneurysmen den 
Einfluss von Endolecks verschiedener Größen auf den intraaneurysmatischen Druck. Bei 
erfolgreicher Aneurysmaausschaltung durch eine endovaskuläre Gefäßprothese sank der 
intraaneurysmatische Mitteldruck auf 35% des systemischen Druckes und die Pulsatilität 
war deutlich veringert [69]. 
CHONG et al. untersuchten mithilfe eines in-vitro-Modells den Einfluss verschiedener 
Endolecktypen auf den intraaneurysmatischen Druck und fanden ohne Vorliegen eines 
Endolecks eine Reduktion auf ca. 3% des systemischen Mitteldruckes [71]. SCHURINK et 
al. fanden sogar in ihrem in-vitro-Modell, dass der intraaneurysmatische Druck ohne ein 
offenes Endoleck bei nur 0 mmHg lag [86]. 
 
Die genannten Studien zeigen, dass eine erfolgreiche Aneurysmaausschaltung in eine 
signifikanten Druckreduktion innerhalb des Aneurysmasackes mündet. Das Ausmaß dieser 
Druckreduktion scheint sich in-vivo über einen längeren Zeitraum im Bereich von einigen 
Monaten zu erstrecken und ist initial noch nicht vollständig ausgebildet. Dennoch kann die 
intraaneurysmatische Druckmessung auch direkt nach endovaskulärer Intervention durch 
einen Vergleich des ASP mit dem IAP bereits Aufschluss über die korrekte Platzierung 
liefern. Die längerfristige Resorption und thrombogene Organisation des im 
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Aneurysmasack verbliebenen Blutes und die Anpassung der Gefäßwand an den statischen 
Druck könnten Ursachen der kontinuierlichen Druckreduktion bis zu einem Minimalwert 
sein. Dieser Druckverlauf kann bisher jedoch nur exemplarisch in Tierversuchen bzw. zu 
ausgewählten Zeitpunkten mittels invasiver Methoden am Menschen beobachtet werden. 
Eine genauere Kenntnis des postinterventionellen, intraaneurysmatischen Druckverlaufs 
durch eine nicht invasive telemetrische Druckmessung würde die Abgrenzung einer 
erfolgreichen von einer aufgrund von Endolecks fehlgeschlagenen Therapie erheblich 
erleichtern. 
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4.4 ASP nach Öffnung eines Endolecks 
Nach der Öffnung eines Endolecks im nicht thrombosierten und thrombosierten 
Aneurysmasack stiegen die systolischen, diastolischen und mittleren 
intraaneurysmatischen Drücke an allen Messorten bei allen intraaortalen Drücken und allen 
Einstellungen signifikant (p < 0,0001) an. Der Drucksprung war ausreichend groß und 
konnte dazu verwendet werden, ein Endoleck zu detektieren. 
 
Nach Tabelle 3.1 bis Tabelle 3.4 lag der intraaneurysmatische, systolische Druck im IAP 1 
je nach Einstellung im Bereich zwischen 70,9% und 75,7% des intraaortalen Druckes, im 
IAP 3 hingegen bei 75,0% bis 78,9%. Je größer der intraaortale Mitteldruck, desto näher 
lag auch der intraaneurysmatische Mitteldruck bei 100%. Der intraaneurysmatische 
Mitteldruck lag im niedrigen Druckbereich zwischen 92,4% und 97,4% und im hohen IAP-
Bereich zwischen 95,6% und 99,2% des IAP. Der diastolische intraaneurysmatische 
Druckbereich lag zwischen 107,4% bis 119,6% im niedrigen Druckbereich und im hohen 
Druckbereich nahezu unverändert zwischen 106,3% und 118,6% je nach Einstellung. 
Dieses Druckverhalten könnte darauf zurückzuführen sein, dass nach dem Hagen-
Poiseuille’schen-Gesetz der Volumenstrom durch eine Röhre direkt proportional zum 
vorherrschenden Druckgefälle ist. Damit ist im gleichen Zeitfenster (die Pulsfrequenz war 
konstant auf 60/min eingestellt) eine größere Volumenverschiebung durch dieselbe Röhre, 
hier das Endoleck, möglich. Eine größere Zu- oder Abnahme an Volumen bedeutet aber 
auch eine größere Druckerhöhung oder Druckerniedrigung im Aneurysmasack. Die 
intraaortalen und intraaneurysmatischen Mitteldrücke müssten also nach einiger Zeit 
ähnliche Werte annehmen. Je größer die Druckdifferenz zwischen systolischem und 
mittlerem Druck ist, desto näher müsste der systolische, intraaneurysmatische Druck dem 
systolischen, intraaortalen Druck kommen. Das gleiche Phänomen müsste auch für den 
diastolischen Druck gelten. Dieser Effekt trifft für den gemessenen diastolischen Druck 
jedoch weniger gut zu, der ASP in % des IAP bleibt über alle intraaortalen Druckbereiche 
nahezu unverändert bei ca. 113% des IAP. 
4.4.1 Einfluss verschiedener Leckagetypen auf den ASP 
Die vier untersuchten Endolecktypen (Ia, Ib, II, III) im nicht thrombosierten 
Aneurysmasack unterschieden sich, wie in 3.2.2 ersichtlich, nicht wesentlich in allen 
Druckbereichen in ihrem Einfluss auf den gemessenen intraaneurysmatischen Druck. Dies 
galt sowohl für den systolischen und diastolischen ASP als auch für den ASP-Mitteldruck. 
Die Unterschiede zwischen den einzelnen Endolecktypen lagen im nicht thrombosierten 
Aneurysmasack in der Regel mit 1-2% unter der geforderten deutlichen Differenz von 5%. 
Einzig beim Typ II Endoleck zeigte der ASP vor allem beim diastolischen Druck eine 
Abweichung zu den anderen Endolecktypen von bis zu 10%. Bereits bei kleinster Größe 
(hier eine offene Lumbalarterie) zeigte er die gleichen prozentualen Werte wie bei zwei 
und vier offenen Lumbalarterien und lag damit über den anderen Endolecktypen gleicher 
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Größe. Die Differenz des für den Drucksprung entscheidenden Mitteldruckes lag jedoch 
auch in diesem Fall unter 5%, in der Regel jedoch nur bei 1-2%. 
 
Im Falle des thrombosierten Aneurysmasackes sind die Differenzen zwischen den drei 
untersuchten Endolecktypen etwas größer, wobei hier vor allem das Endoleck Typ Ia mit 
gleichzeitig offenen Lumbalarterien zu größeren Drücken führt. Nach Abschnitt 3.4.2 liegt 
der intraaneurysmatische Mitteldruck bei allen drei untersuchten Endoleckgrößen um 5-
10% über den anderen Endolecktypen gleicher Größe. In diesem Falle lag erstmals der 
Mitteldruck innerhalb des Aneurysmasackes über dem systemischen Mitteldruck. Bei 
gleichzeitig geöffneten Lumbalarterien, also einer Kombination aus Typ Ia und Typ II 
Endoleck, war dieser Effekt nicht so deutlich ausgepägt. 
Dies könnte auf einer inhomogenen Druckweiterleitung durch den Thrombus oder auf 
einer Art Ventilmechanismus durch frei flottierende Thrombusstücke beruhen, die sich vor 
dem Endoleckröhrchen festgesetzt hatten. Die Mitteldrücke im thrombosierten 
Aneurysmasack lagen für die anderen untersuchten Endolecktypen jedoch mit 95-98% in 
demselben Bereich wie die entsprechenden im nicht thrombosierten Aneurysmasack. 
 
Die Drucksprünge nach Öffnung eines Endolecks im nicht thrombosierten und 
thrombosierten Aneurysmasack waren bei allen untersuchten Endolecks gleichermaßen gut 
durch den von ihnen verursachten Drucksprung zu detektieren. In einigen Fällen, z. B. Typ 
Ia Endoleck im thrombosierten Aneurysmasack, lagen die Drucksprünge sogar höher als 
bei allen anderen Versuchen und waren daher noch leichter zu detektieren. Allerdings ist 
hier eine möglicherweise ungleichmäßige Druckweiterleitung durch den inhomogenen 
Thrombus nicht berücksichtigt. Aus der Höhe des durch die Endolecks verursachten 
Drucksprunges können jedoch nicht sicher Rückschlüsse auf den einzelnen Endolecktyp 
gezogen werden. Die Darstellung des Endolecks und damit die Differenzierung der 
verschiedenen Typen bleibt eine Aufgabe der bereits routinemäßig durchgeführten 
bildgebenden Verfahren. 
Ähnliche Ergebnisse wurden bereits in klinischen, tierexperimentellen und in-vitro-Studien 
nachgewiesen und zeigen die Relevanz von Endolecks für den intraaneurysmatischen 
Druck und damit für die Rupturgefahr eines endovaskulär ausgeschalteten, jedoch noch 
vorhandenen Aortenaneurysmas. 
 
BAUM et al. zeigten in einer klinischen Studie zur Durchführbarkeit verschiedener 
Druckmessverfahren bei Patienten nach endovaskulärer Aneurysmaausschaltung, dass 
jedes untersuchte Endoleck (Ia, Ib, II) zu einer pulsatilen Druckerhöhung im 
Aneurysmasack führt [45]. In der Mehrzahl der Fälle (15 von 17) war der 
intraaneurysmatische Druck gleich dem systemischen, nur in zwei Fällen lag er bei etwa 
50% des systemischen Druckes. 
 
SCHURINK et al. schlossen in einem Tiermodell aus thorakalen Schweineaorten gebaute, 
sackartige Aneurysmen über einen aortalen Seitenarm (Truncus Coeliacus, A. mesenterica 
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inferior, A.iliaca communis) an den regulären Blutkreislauf der Versuchstiere an [64]. 
Dieser Seitenarm fungierte als Endoleck, welches in Länge und Durchmesser variierte. Die 
Druckmessungen an einem Messort innerhalb des Aneurysmas ergaben bei allen 
untersuchten offenen Endolecks einen systemischen Mitteldruck innerhalb des 
Aneurysmas und eine vom Durchmesser des Endolecks abhängende Pulsatilität. Im 
thrombosierten Aneurysmasack war der Mitteldruck geringer und abhängig von der Größe 
des Endolecks, eine pulsatile Druckkurve war jedoch nicht zu sehen. 
DAYAL et al. untersuchten in einem Tiermodell den intraaneurysmatischen Druck in 
Abhängigkeit von der Anzahl offener Lumbalarterien, dabei zeigte sich ein 
intraaneurysmatischer Mitteldruck von 78% ± 23% des systemischen Druckes für multiple 
offene Lumbalarterien und 59% ± 22% für eine offene Lumbalarterie [82]. Die einzelne 
Lumbalarterie thrombosierte im Gegensatz zu den multiplen Lumbalarterien innerhalb von 
drei Tagen nach Operation. Dies legt den Schluss nahe, dass maximal eine offene 
Lumbalarterie vorhanden sein darf, um einem dauerhaften, durchgehenden Fluss und damit 
einer Druckerhöhung innerhalb des Aneurysmsackes vorzubeugen. Eine spontane 
Thrombosierung einer einzelnen offenen Lumbalarterie scheint möglich. 
PITTON et al. untersuchten in einem Tiermodell die Volumenänderung des Aneurysmas 
nach endovaskulärer Therapie und die intraaneurysmatische Druckbelastung 6 Monate 
nach dem Eingriff. Dabei betrug der intraaneurysmatische Mitteldruck bei 
nachgewiesenem Endoleck nach 6 Monaten 92,3% des systemischen Druckes [61]. 
SKILLERN et al. untersuchten in einem Tiermodell den Einfluss von „attachment site 
failure“, also nicht dicht abschließenden endovaskulären Gefäßprothesen, auf den 
intraaneurysmatischen Druck innerhalb der ersten drei Wochen nach Intervention. Dabei 
zeigte sich, dass bei Vorliegen dieser Undichtigkeiten der systemische Druck über den 
Thrombus ohne Dämpfung weitergeleitet wurde, obwohl in der Arteriographie kein 
Endoleck nachweisbar war. Der intraaneurysmatische Mitteldruck betrug in der Gruppe 
mit Undichtigkeit 101% ± 2% des systemischen Mitteldruckes [85]. Da der systemische 
Druck nur über eine indirekte Blutdruckmessung an den Vorderläufen der Hunde 
gemessen wurde, entspricht dies im Rahmen des Messfehlers einer ungedämpften 
Druckübertragung in den Aneurysmasack. 
 
CHONG et al. fanden in einem in-vitro-Modell, dass sowohl bei Endolecks des Typ I als 
auch bei Endolecks des Typ IV bei allen Leckagegrößen der mittlere intraaneurysmatische 
Druck gleich dem mittleren systemischen Druck war [71]. Außerdem wurde gezeigt, dass 
für Typ II Endolecks der intraaneurysmatische Druck vom Ein- und Ausflussdruck der 
Lumbalarterien abhängt. 
 
Aus den obigen Ergebnissen resultiert der mittlerweile allgemeine Konsens, dass 
Endolecks des Typ I und III schnellstmöglich endovaskulär interventionell oder offen 
gefäßchirurgisch saniert werden müssen, um der bestehenden Rupturgefahr gerecht zu 
werden. Da die Wahrscheinlichkeit, dass sich Typ II Endolecks spontan verschließen, 
höher eingeschätzt wird als bei anderen Endolecktypen, und dass über die Kollateralen 
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nicht immer systemischer Druck auf den Aneurysmasack ausgeübt wird, wird in diesem 
Falle ein nicht ganz so striktes Vorgehen empfohlen. Dennoch konnten DIAZ et al. in 
einem Tiermodell zeigen, dass eine laparoskopische Ligation offener Lumbalarterien den 
intraaneurysmatischen Druck nach endovaskulärer Aneurysmaausschaltung weiter senkt 
und keine Weiterleitung der Pulsatilität mehr existiert [63]. 
Die Ausschaltung von Lumbalarterien mittels „coil embolisation“ oder biologischem oder 
synthetischem Klebstoff beschränkt sich bislang meist auf einzelne Fallbeschreibungen 
[27, 63, 64, 87]. Dennoch sollte hier die günstigste und kosteneffektivste Möglichkeit in 
weiteren Studien evaluiert werden, um Endolecks Typ II selektiv sicher ausschalten zu 
können. 
4.4.2 Einfluss verschiedener Leckagegrößen auf den ASP 
Die Größe eines möglichen Endolecks könnte nicht nur für seine jeweilige Fähigkeit 
spontan zu thrombosieren wichtig sein, sondern auch für die Druckanstiegs-
geschwindigkeit innerhalb des Aneurysmasackes und damit auch für eine potentielle 
Rupturgefahr. Es wurden deshalb die verschieden Endoleckgrößen (3, 8 und 11 French 
Innendurchmesser) untersucht. Die Öffnung von Endolecks unterschiedlichen Typs und 
verschiedener Größen rief einen signifikanten Drucksprung (p < 0,0001 bei allen 
untersuchten Einstellungen) hervor, der innerhalb des Aneurysmasackes detektiert werden 
konnte. 
Im Falle des nicht thrombosierten Aneurysmasackes wurde im mittleren und hohen 
Druckbereich für den systolischen ASP mit wachsender Endoleckgröße auch ein größeres 
ASP / IAP-Verhältnis erzielt. Dies lässt sich aus den bereits oben angestellten 
Überlegungen zum Hagen-Poiseuille’schen-Gesetz ableiten. Nimmt die Endoleckgröße 
immer weiter zu, erreicht sie schließlich den Grenzfall einer einfachen Verbindung 
zwischen intraaortalem Raum und Aneurysmasack. Der Druck kann nahezu 
widerstandsfrei in den Aneurysmasack weitergeleitet werden und erreicht dort 100% des 
systemischen Druckes. 
Im mittleren und hohen Druckbereich wächst nach Abschnitt 3.2.2 mit der Größe des 
Endolecks auch der relative mittlere intraaneurysmatische Druck. 
Im niedrigen Druckbereich steigt der mittlere intraaneurysmatische Druck nicht 
kontinuierlich mit wachsendem Leckagedurchmesser an, sondern fällt unerklärlicherweise 
bei 8 French zunächst ab, um dann bei 11 French schließlich größer als der Ausgangswert 
zu werden. 
Der systolische, intraaneurysmatische Druck zeigt ein ähnliches Verhalten wie der mittlere, 
intraaneurysmatische Druck. 
Der diastolische Druck wächst auch mit steigender Endoleckgröße an, bleibt jedoch, über 
alle n = 105 Einstellungen gemittelt, für jeden Druckbereich in der gleichen 
Größenordnung bzw. zeigt eine nur leicht fallende Tendenz bei steigendem intraaortalem 
Druck. Dies ist mit der oben beschriebenen Grenzfall-Theorie nicht eindeutig 
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nachvollziehbar, da auch hier der intraaneurysmatische diastolische Druck gegen 100% des 
intraaortalen diastolischen Druckes laufen müsste. 
 
Im thrombosierten Aneurysmasack liegen die systolischen ASP-Drücke etwas breiter 
gestreut und wachsen nicht so eindeutig wie im nicht thrombosierten Aneurysmasack mit 
der Größe des Endolecks an. Der mittlere ASP-Druck geht mit zunehmender 
Endoleckgröße gegen 100% des IAP. Die diastolischen Drücke deuten einen Abfall mit 
Zunahme des Endoleckdurchmessers an, zeigen jedoch keinen eindeutigen Trend. Bei allen 
Endoleckgrößen im thrombosierten Aneurysmasack fällt auf, dass, wie bereits oben 
erwähnt, die Ergebnisse der Messungen des Typ Ia Endolecks über den Werten der 
anderen Typen liegen. Dies könnte daran liegen, dass der Querschnitt der infrarenalen 
Aorta auf Höhe des Typ Ia Endolecks größer ist als der Gesamtquerschnitt der beiden 
Iliacalarterien auf Höhe des distal gelegenen Typ Ib Endolecks. Da nach der Bernoulli-
Gleichung der Gesamtdruck p0 konstant bleibt, wird bei kleinerem Querschnitt die 
Strömungsgeschwindigkeit v größer und damit auch der Staudruckanteil. Der für den 
Druckausgleich wichtige statische Druck p nimmt hingegen ab, so dass im Bereich 
kleinerer Gefäßdurchmesser Endolecks einen geringeren intraaneurysmatischen 
Druckanstieg hervorrufen könnten. 
 
 
p + ½ ρ v² = p0 = const. 
 
Abb. 4.1: Bernoulli-Gleichung für horizontal strömende Flüssigkeiten 
 
 
PARODI et al. fanden mithilfe eines in-vitro-Modells heraus, dass die 
intraaneurysmatischen, mittleren und diastolischen Drücke für alle Endoleckgrößen höher 
waren als die jeweiligen systemischen Drücke. Je größer der Durchmesser des Endolecks 
(3,5 mm; 4,5 mm; 6 mm) war, desto größer waren auch die intraaneurysmatischen Drücke 
[69]. 
 
Dagegen fanden CHONG et al. in einem in-vitro-Modell, dass sowohl bei Endolecks des 
Typ I als auch bei Endolecks des Typ IV bei allen Leckagegrößen der mittlere 
intraaneurysmatischen Druck gleich dem mittleren systemischen Druck war [71]. Die von 
uns gefundenen relativ kleinen Differenzen könnten aufgrund von Messungenauigkeiten 
hier jedoch auch vernachlässigt worden sein, da sie klinisch von keiner relevanten 
Größenordnung sind. 
 
Die Größe eines Endolecks spielt nach unseren Ergebnissen klinisch keine Rolle für die 
Höhe des Drucksprungs innerhalb des Aneurysmasackes und damit auch nicht für die 
Fähigkeit, diesen Drucksprung zu detektieren. Dies galt sowohl für den nicht 
thrombosierten als auch für den thrombosierten Aneurysmasack. Die Größe des Endolecks 
lässt sich jedoch weiterhin nur über bildgebende Verfahren und nicht über die Art der 
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Druckweiterleitung abschätzen, da selbst kleinste Endolecks einen nahezu systemischen 
Druck innerhalb des Aneurysmasackes erzeugen. 
4.4.3 Einfluss verschiedener Lumbalarterien auf den ASP 
Im verwendeten in-vitro-Kreislaufmodell konnten unabhängig von Leckagetyp und 
Leckagegröße zusätzlich eine bis maximal 4 Lumbalarterien als Endolecktyp II zum 
eigentlich untersuchten primären Endolecktyp hinzugefügt werden. Im Rahmen dieser 
Studie wurden jeweils zwei offene Lumbalarterien zur Simulation eines offenen 
Ausflusstraktes durch ein sekundäres Endoleck realisiert. Die Überlegung, über offene 
Lumbalarterien eine mögliche Druckentlastung des Aneurysmasackes herbeizuführen, trifft 
jedoch im nicht thrombosierten Aneurysmasack nicht zu. Nach Tabelle 6.1 bis Tabelle 
6.12 zeigen sich in jedem intraaortalen Druckbereich (IAP 1-3) für jeweils gleichen 
Leckagetyp und gleiche Leckagegröße keine großen Unterschiede. Die Differenz zwischen 
dem ASP bei offenen bzw. geschlossenen Lumbalarterien liegt meist unter 1 – 2 mmHg 
bzw. 1% und ist klinisch nicht relevant. 
 
Im thrombosierten Aneurysmasack unterschieden sich nach 4.4.1 und Tabelle 6.17 bis 
Tabelle 6.20 die entsprechenden Einstellungen mit offenen bzw. geschlossenen 
Lumbalarterien nur für den Endolecktyp Ia um deutlich mehr als 1%, jedoch auch hier 
maximal um 5,9% für eine Leckagegröße von 3 French im niedrigen Druckbereich. In 
diesem speziellen Fall war eine Druckentlastung über eine Lumbalarterie möglich, 
allerdings nur auf etwa den Wert der anderen untersuchten Endolecktypen. Dies lässt 
darauf schließen, dass eine generelle Entlastungsfunktion offener Lumbalarterien in der 
Regel nicht besteht, sondern durch den entstehenden Abfluss eine mögliche 
Thrombosierung des primären Endolecks verhindert wird. 
 
Vor allem im nicht thrombosierten Aneurysmasack spielt ein zusätzliches Endoleck keine 
entscheidende Rolle, da der Druckanstieg bereits über die erste Leckage entsteht. Eine 
zusätzliche Leckage über offene Lumbalarterien dürfte nur dann relevant werden, wenn 
diese zu einem offenen Flüssigkeitsreservoir führen und so der Einstrom über das 
Endoleck durch einen entsprechenden Ausstrom wieder ausgeglichen würde. Ein sich 
einstellendes Fließgleichgewicht wäre ausschlaggebend für den intraaneurysmatischen 
Druck. In der Realität entstehen jedoch sogenannte Typ II Endolecks durch retrograde 
Perfusion über die Lumbalarterien bzw. durch die Riolan’sche-Anastomose über die A. 
mesenterica inferior. In diesen herrscht jedoch ein arterieller Blutdruck, der nicht als 
offenes Reservoir angesehen werden kann. 
 
In der Literatur sind verschiedene Ansätze zur Simulation offener Lumbalarterien, 
insbesondere von Typ II Endolecks beschrieben, die sich grundlegend in ihren Druck- und 
Flussverhältnissen unterscheiden. Auf diese Weise können die Ergebnisse einzelner 
Arbeitsgruppen nur schwer miteinander verglichen werden. 
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In manchen Arbeiten wurden die Lumbalarterien wie in unserem Versuchsaufbau direkt an 
den systemischen Kreislauf angeschlossen, um auf diese Weise eine gut ausgebildete 
Anastomose zur A. mesenterica superior bzw. zu anderen Lumbalarterien nachzubilden 
[70]. 
Andere Arbeitsgruppen ließen die Lumbalarterien jedoch nur mit einer Druck-, aber keiner 
Flussregulierung frei in ein zur Atmosphäre offenes Reservoir münden [69]. 
Ein weiterer Aufbau bestand in der Regulierung des Volumenstroms in Ein- und 
Ausflussrichtung auf festgelegte Werte bzw. in der Regulierung des Einstrom- und 
Ausstromdruckes [71]. 
Andere in-vivo-Experimente reimplantierten eine variable Anzahl an Lumbalarterien in 
den Aneurysmasack [82], klemmten offene Lumbalarterien laparoskopisch ab [63] oder 
führten ihre Messungen während einer konventionellen, offen chirurgischen Therapie 
durch [88, 89]. 
 
HANS et al. fanden bei offen, gefäßchirurgischer Aneurysmaresektion nach Abklemmung 
von Aorta und Iliacalarterien einen intraaneurysmatischen Druck von 47% ± 15% des 
systemischen Druckes bei offenen Lumbalarterien. Die Anzahl der rückblutenden 
Lumbalarterien korrelierte nicht mit dem Quotienten aus intraaneurysmatischem und 
systemischem Druck [89]. 
Zu dem gleichen Ergebnis kamen auch GAWENDA ET BRUNKWALL in einer ähnlichen 
Studie, der intraaneurysmatische Druck betrug hier nach Abklemmung jedoch nur 39% ± 
14% des systemischen Druckes [88]. 
 
In einem in-vitro-Modell fanden PARODI et al., dass eine zusätzlich zu einem Endoleck 
vorhandene offene Lumbalarterie in der Lage war, den intraaneurysmatischen Druck zu 
senken [69]. Allerdings wurde die Lumbalarterie an ein offenes Reservoir angeschlossen 
und nur der Volumenfluss mit einer Klemme reguliert. So konnte sich der Einstrom durch 
das eigentliche Endoleck und der Ausstrom durch die Lumbalarterie auf ein 
Fließgleichgewicht einpendeln, was zu niedrigeren intraaneurysmatischen Drücken als im 
Falle ohne Ausflusstrakt führte. 
4.4.4 Thrombosierungsgrad des Aneurysmasackes 
Der Thrombosierungsgrad des Aneurysmasackes hatte bei den durchgeführten 
Untersuchungen keine klinisch relevanten Auswirkungen auf den intraaneurysmatischen 
Druck nach Öffnung eines Endolecks. 
Durch einen möglichen inhomogenen Thrombosierungsgrad könnte es in-vivo jedoch zu 
einer unterschiedlichen Druckweiterleitung kommen. In diesem Fall ist, wie oben erläutert, 
anzunehmen, dass der geringste Organisationsgrad und damit der größte Druck in der Nähe 
des Stent-Grafts anzusiedeln ist. Dies konnte unter unseren Versuchsbedingungen jedoch 
nicht nachgewiesen werden. Allerdings konnten Hinweise gefunden werden, dass durch 
frei flottierende Thrombusteile eine Art Ventilfunktion des Endolecks verursacht werden 
kann. Dies würde dazu führen, dass ein Einstrom von Flüssigkeit in den Aneurysmasack 
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während der Systole möglich ist, ein Ausstrom in der Diastole jedoch nicht mehr erfolgen 
kann. Da der systemische Mitteldruck sowohl über Systole als auch Diastole gemittelt 
wird, könnte es durch den fehlenden Druckausgleich während der Diastole zu einem supra-
systemischen, intraaneurysmatischen Mitteldruck kommen, der sich im Grenzfall dem 
systolischen systemischen Druck annähert. 
Es war in allen untersuchten Fällen möglich, einen signifikanten Drucksprung (p < 0,0001 
für alle untersuchten Einstellungen) innerhalb des thrombosierten und nicht thrombosierten 
Aneurysmasackes sowohl mit kabelgebundenen als auch mit telemetrischen 
Druckmesssensoren nachzuweisen. 
4.4.5 Intraaortaler Druckbereich 
Bei erfolgreich ausgeschlossenem Aneurysma ohne Endolecks waren die intra-
aneurysmatischen Drücke nur bis zu einem Grenzdruck von ca. 110 mmHg vom 
intraaortalen Druck abhängig, da darüber hinaus die maximale Dehnbarkeit und damit 
Druckweiterleitung in den Aneurysmasack für den hier verwendeten ePTFE Stent-Graft 
erreicht war. Mit steigenden intraaortalen Drücken stieg im Falle eines Endolecks auch der 
intraaneurysmatische Druck an. Da innerhalb des Aneurysmasackes jedoch ein nahezu 
systemischer Druck herrschte, war selbst im kleinsten intraaortalen Druckbereich der 
Druck groß genug, um ohne Schwierigkeiten von den kabelgebundenen und telemetrischen 
Druckmesssensoren detektiert werden zu können. 
 
Zum gleichen Ergebnis kamen auch HANS et al.. Sie untersuchten bei offen 
gefäßchirurgischer Aneurysmausschaltung den intrathrombotischen im Gegensatz zum 
intraluminalen Druck nach Abklemmung von Aorta und Iliacalarterien vor der Aneurysma-
sackeröffnung. Dabei fanden sie mit Anstieg des intraluminalen Druckes auch einen 
Anstieg des intrathrombotischen Druckes [90]. 
Auch SCHURINK et al. fanden eine gute Korrelation zwischen intraluminalem und 
intrathrombotischem Druck [80]. 
4.4.6 Druckdifferenzen im Aneurysmasack 
Mit steigendem systemischen intraaortalen Druck stiegen auch die intraaneurysmatischen 
Druckdifferenzen zwischen ASP vor Öffnung eines Endolecks und ASP nach Öffnung 
eines Endolecks an. Dies lag an der Tatsache, dass der ASP vor Öffnung einen Wert von 
etwa 25 mmHg nicht überschritt, bei einem Endoleck der ASP jedoch einen nahezu 
systemischen Druck annahm. Damit ist bei größeren intraaortalen Drücken auch der 
Drucksprung nach Öffnung eines Endolecks innerhalb des Aneurysmas größer, die 
niedrigsten normotonen Drücke (ca. IAP 1) erzeugen aber auch einen Drucksprung von 
knapp 76 mmHg, der problemlos detektiert werden kann. Selbst im Falle einer Hypotonie, 
die in diesem Versuchsaufbau nicht untersucht wurde und für Patienten mit infrarenalem 
Aortenaneurysma nicht typisch ist, würde wahrscheinlich noch ein Drucksprung von ca. 40 
mmHg erreicht, welcher auch noch detektierbar wäre. 
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4.5 Telemetrische Druckmessungen 
Die immer vielfältigeren Möglichkeiten auf dem Gebiet der Mikrosystemtechnik haben in 
den letzten Jahren in zahlreichen Anwendungsgebieten die Entwicklung telemetrischer 
Messsysteme, insbesondere von Druckmesssystemen möglich gemacht. Unter 
verschiedensten Fragestellungen wurde die Anwendbarkeit dieser Systeme untersucht und 
weiter entwickelt [91-93]. In diesem Zuge haben sich bereits zwei Medizintechnik-
unternehmen (CardioMEMS Inc., Atlanta, GA, USA und Remon Medical Technologies 
Ltd., Caesaria, Israel) neben dem hier beteiligten Konsortium mit der Entwicklung von 
telemetrischen Druckmesssonden beschäftigt, um sie zur intraaneurysmatischen 
Drucküberwachung nach endovaskulärer Aneurysmaausschaltung einzusetzen. Diese 
Systeme basieren entweder auf der druckabhängigen Änderung der Resonanzfrequenz 
eines Schwingkreises [94, 95] [96]oder werden mithilfe von Ultraschall aktiviert und 
ausgelesen [97-100]. Im Gegensatz zu diesen rein analogen Systemen arbeitet unsere neu 
entwickelte Druckmesskapsel hingegen voll digital und überträgt die aufgenommenen 
Messdaten amplitudenmoduliert über eine induktive Kopplung bei 133 kHz [75]. Aus 
diesem Grunde ist das System weniger störanfällig und kann über ein elektronisches 
Identifikationskennzeichen jederzeit, d.h. während der Produktion und nach Implantation, 
identifiziert werden. 
Die telemetrische Druckmesskapsel konnte mithilfe eines 11 French Introducers 
problemlos im Aneurysmasack abgesetzt und über einen an der Kapsel befestigten Faden 
auf retrogradem Wege auch wieder geborgen werden. Einmal implantiert, übermittelte die 
Messkapsel den intraaneurysmatischen Druck problemlos über eine Distanz von bis zu 
10 cm und konnte im Rahmen der Versuchsbedingungen ohne jegliches Zeitlimit betrieben 
werden. 
4.5.1 Nicht thrombosierter Aneurysmasack 
Im Anschluss an die rein kabelgebundenen Druckmessungen wurden einige klinisch 
relevante Einstellungen wiederholt. Hierbei wurden nun, zusätzlich zu den 
kabelgebundenen Referenzmessungen, simultan telemetrische Druckmessungen mithilfe 
der neu entwickelten, telemetrischen Druckmesskapsel durchgeführt. 
 
Vor Öffnung eines Endolecks lagen die telemetrisch gemessenen intraaneurysmatischen 
Drücke alle etwas über denjenigen, die durch die kabelgebundenen Sensoren gemessen 
wurden. Nach Tabelle 6.13 bis Tabelle 6.16 lag die Differenz durchschnittlich bei etwa 2 -
 3% mit einem maximalen Wert von 4,1%. Nach der Öffnung des Endolecks Typ Ia lagen 
die Differenzen zwischen kabelgebundenen und telemetrischen Druckwerten im 
Durchschnitt bei 4,8% mit einer maximalen Differenz von 6,2%. 
Betrachtet man die Unterschiede zwischen den ASP Druckdifferenzen vor vs. nach 
Öffnung eines Endolecks, so fällt auf, dass die Unterschiede wachsen, je größer der 
intraaortale Druckbereich und damit nach Öffnung des Endolecks auch der 
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intraaneurysmatische Druck wird. Die größte Differenz zwischen den ASP-
Druckdifferenzen beträgt im niedrigsten Druckbereich 1,4 mmHg, im mittleren 
Druckbereich 3,4 mmHg und im höchsten Druckbereich 8,2 mmHg. Eine einfache 
Verschiebung der Nulllinie kommt also nicht in Betracht, da sich die Differenzen dann 
nicht so stark unterscheiden dürften. Am wahrscheinlichsten ist eine ungenauere 
Kalibration bei größeren Druckwerten infolge der Anpassung eines Polynoms 2. Grades an 
die vorhandenen Vergleichsdrücke. Diese waren jedoch nur bis ca. 170 mmHg 
aufgezeichnet worden, so bestehen im oberen Anpassungsbereich also größere 
Variationsmöglichkeiten. 
Dieses spiegelt sich auch im entsprechenden Bland-Altman-Diagramm wieder. Bis auf 
3 Messwerte in den unteren Bereichen, befinden sich alle anderen innerhalb der Grenzen 
des 95%-Intervalls, welches auf den ersten Blick mit 15-20 mmHg einen recht großen 
Bereich umfasst. Bedenkt man jedoch, dass die hier aufgeführten Drucksprünge eine 
Größenordnung von mindestens 80-100 mmHg haben, so können die Intervallgrenzen 
noch als akzeptabel angenommen werden. Die lineare Regression zwischen den 
kabelgebunden und telemetrisch gemessenen Drucksprüngen zeigt mit einem 
Regressionskoeffizient von R2 = 0,9422 eine gute Korrelation. 
 
Nach Abschnitt 3.3 war es in den von uns durchgeführten Versuchen im nicht 
thrombosierten Aneurysmasack möglich, den intraaneurysmatischen Druck mittels einer 
implantierbaren, telemetrischen Druckmesskapsel vor und nach Öffnung eines Endolecks 
zu messen und an eine externe Lesestation zu senden. Auf diese Weise konnten 
signifikante Drucksprünge innerhalb des Aneurysmasackes (p < 0,0001 für jede 
untersuchte Einstellung) nach Öffnung eines Endolecks detektiert werden. Die absoluten 
Abweichungen zu den kabelgebundenen Referenzsensoren lagen im Bereich weniger 
mmHg. Bei Betrachtung der reinen Drucksprünge, also der Differenz der Drücke nach 
Öffnung eines Endolecks und vor Öffnung eines Endolecks, glichen die telemetrisch 
detektierten Drucksprünge vor allem im niedrigen und mittleren intraaortalen 
Druckbereich denjenigen, die mit kabelgebundenen Sensoren gemessen wurden. 
Eine Verbesserung der telemetrischen Druckmessung ließe sich vor allem mit einer 
genaueren Kalibration über einen größeren Druckbereich und einer besseren 
Berücksichtigung der Driftcharakteristik des Drucksensors und seiner Silikon- bzw. 
Parylenehülle erreichen. Die zukünftige Entwicklung weiterer Druckmesssensoren und 
-kapseln muss den Anforderungen an einen längerfristigen Betrieb in einem flüssigen oder 
gelatinösen Medium (Blut oder Thrombus) deshalb besser Rechnung tragen. 
4.5.2 Thrombosierter Aneurysmasack 
Aufgrund einer möglichen ungleichen Druckverteilung im thrombosierten Aneurysmasack 
wurden nun im Vergleich zu den Messungen im nicht thrombosierten Aneurysmasack 
andere Einstellungen gewählt. Es wurde nicht mehr nur die Endoleckgröße (3 French, 8 
French, 11 French), sondern auch der Endolecktyp (Ia, II, III) und der Zustand der 
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Lumbalarterien variiert. Die telemetrischen Druckmessungen wurden allerdings nur noch 
im niedrigsten intraaortalen Druckbereich durchgeführt, um die vermeintlich ungünstigste 
Situation zur Detektion von Endolecks zu simulieren. Jeder durch die Öffnung eines 
Endoleck erzeugte Drucksprung konnte nach Abschnitt 3.4 ohne Probleme sowohl von den 
kabelgebundenen Referenzsensoren als auch von der implantierten, telemetrischen 
Druckmesskapsel detektiert werden. Dabei unterschieden sich die absoluten Druckwerte 
etwas stärker voneinander als bei den Messungen im nicht thrombosierten Aneurysmasack. 
Dies lag unter anderem an einem neueren Modell der Druckmesskapsel, deren 
Driftcharakteristik noch nicht genau bekannt war und die nur über einen relativ kleinen 
Druckbereich kalibriert wurde. 
Der Vergleich der telemetrisch bzw. kabelgebunden gemessenen Drucksprünge zeigt im 
zugehörigen Bland-Altman-Diagramm eine zufällige Verteilung der Druckdifferenzen 
innerhalb des 95%-Intervalls. Ein einzelner Messwert liegt vergleichsweise weit außerhalb 
der Grenzen und könnte als Messfehler aufgefasst werden. Das 95%-Intervall deckt einen 
kleineren Bereich ab als im Falle des nicht thrombosierten Aneurysmasackes und ist 
bezogen auf die gemessenen Drucksprünge akzeptabel. Die lineare Regression liefert einen 
guten Regressionskoeffizienten von R2 = 0,9252 und zeigt eine gute Vergleichbarkeit der 
telemetrisch gemessenen Drucksprünge mit dem Goldstandard der kabelgebundenen 
Messungen. 
Es ist daher möglich, mit einer telemetrischen Druckmesskapsel auch innerhalb eines 
thrombosierten Aneurysmasackes einen Drucksprung und damit ein Endoleck detektieren 
zu können. 
 
Mit einer kommerziell produzierten telemetrischen Druckmesskapsel, die allerdings auf 
einem ultraschallgestützten System beruht, wurden bereits erste tierexperimentelle und 
klinische Studien durchgeführt. Dabei fanden ELLOZY et al. in der ersten klinischen Studie 
mit einer durch Ultraschall aktivierten telemetrischen Druckmesskapsel, dass sich ohne 
Endoleck der intraaneurysmatische systolische Druck innerhalb der ersten drei Monate von 
80%-90% auf nur noch 10%-30% des systemischen Druckes verringert [99]. Bei einem 
durch eine kontrastmittelverstärkte Computertomographie gesicherten Vorliegen eines Typ 
II Endolecks fiel der intraaneurysmatische systolische Druck innerhalb von drei Monaten 
nur auf 55%-62% des systemischen Druckes. 
Bei zwei Patienten ohne gesichertes Endoleck und ohne nachvollziehbare Ursache blieb 
der intraaneurysmatische Druck über den dreimonatigen Nachkontrollzeitraum 
gleichbleibend hoch bei ca. 80% des systemischen Druckes. Der diastolische 
intraaneurysmatische Druck war initial größer als der diastolische systemische, fiel aber 
innerhalb der ersten Monate auf 13%-48% des systemischen Druckes. 
MILNER et al. zeigten in einer ersten tierexperimentellen Studie, dass es mittels einer 
implantierten, ultraschallaktivierten, telemetrischen Druckmesskapsel möglich ist, über 
einen Zeitraum von 2 Monaten den intraaneurysmatischen und intraaortalen Druck ohne 
Materialermüdung und Kalibrationsverlust abzuleiten [97]. In einer weiteren Studie 
wurden die telemetrisch erhaltenen, intraaneurysmatischen Druckmessungen mit 
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kabelgebundenen verglichen [98]. Dabei zeigte sich eine gute Übereinstimmung zwischen 
den Messverfahren. Direkt nach der Eröffnung eines Typ II Endolecks betrug der 
intraaneurysmatische Mitteldruck im Median 48 mmHg (range: 39-90 mmHg) bei einem 
intraaortalen Mitteldruck von 66 mmHg (range: 55-120 mmHg), die Druckkurve war stark 
gedämpft und glich sich nach Eröffnung eines Typ III Endolecks 14 Tage später an die 
intraaortale Druckkurve an. Der Druckmesssensor lag voll eingebettet im 
Thrombusmaterial und funktionierte auch nach 14 Tagen im organisierten Thrombus noch 
einwandfrei. 
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4.6 Schlussfolgerungen und Ausblick 
Das Auftreten von Endolecks nach endovaskulärer Therapie von Bauchaortenaneurysmen 
führte in allen untersuchten Einstellungen zu einem signifikanten Druckanstieg innerhalb 
des Aneurysmasackes. Dieser Druckanstieg konnte sowohl mithilfe von kabelgebundenen 
Referenzsensoren als auch mit einer neu entwickelten telemetrischen Druckmesskapsel 
zuverlässig aufgezeichnet werden. Auf diese Weise konnte über die Messung des 
intraaneurysmatischen Druckes eine Aussage über das Auftreten von Endolecks, also auch 
über den Erfolg der endovaskulären Aneurysmaausschaltung, getroffen werden. 
Eine permanente Messung des intraaneurysmatischen Druckes mithilfe eines perkutan 
implantierbaren, telemetrischen Drucksensors stellt somit ein nützliches Hilfsmittel für die 
langfristige Nachkontrolle endovaskulärer Therapien dar, ohne den Patienten durch die 
wiederholte Punktion des Aneurysmasackes zu gefährden. 
Die bisher in der Regel zur Nachkontrolle verwendeten Techniken basieren meist auf 
kostenintensiven, zeitaufwändigen und strahlenbelastenden bildgebenden Verfahren wie 
der kontrastmittelverstärkten Computertomographie oder Angiographie. Der entscheidende 
Vorteil unseres Systems ist jedoch die zusätzliche Kontrollmöglichkeit des Aneurysmas 
mithilfe eines telemetrischen Drucksensors als ein einfaches, schnelles und 
patientenfreundliches Verfahren, welches in der Lage ist, mögliche Endolecks direkt und 
frühzeitig ohne zusätzliche Strahlenbelastung zu detektieren. Im Sinne eines „präventiven 
Monitoring“ könnten Endolecks rechtzeitig erkannt, mittels bildgebender Verfahren 
verifiziert, durch Reintervention oder Konversion zu einer offenen Operation therapiert 
werden. Auf diese Weise könnte eine drohende Ruptur des Aneurysmackes verhindert 
werden. 
 
 
 
 5 Zusammenfassung 
Die elektive Therapie infrarenaler Bauchaortenaneurysmen stellt bisweilen die einzige 
Möglichkeit dar, einer spontanen Ruptur des Aneurysmasackes mit den daraus 
resultierenden, meist tödlichen Folgen vorzubeugen. Trotz immenser Fortschritte auf dem 
Gebiet der Intensivmedizin in den letzten Jahrzehnten konnte die Prognose nach 
rupturiertem Aortenaneurysma nicht entscheidend gebessert werden. So ist auch heute 
noch der zum Multiorganversagen führende hypovolämische Schock die Haupttodes-
ursache. Die bis vor einigen Jahren einzige Möglichkeit einer elektiven Operation war der 
offene gefäßchirurgische Eingriff mit zahlreichen Komplikationsmöglichkeiten und einer 
nicht zu unterschätzenden Morbidität und Mortalität, so dass mögliche Alternativverfahren 
insbesondere für multimorbide Patienten eine deutliche Verbesserung darstellen. 
Die 1991 erstmals von PARODI et al. publizierte endovaskuläre Ausschaltung von 
Bauchaortenaneurysmen gehört zu den minimal invasiven Operationen mit einer deutlich 
geringeren peri- und postoperativen Morbidität und einer zunehmenden Akzeptanz 
aufgrund der geringeren Invasivität. Doch diese neuartige Operationstechnik beinhaltet 
neben den zahlreichen Vorteilen auch einige Nachteile, deren klinische Relevanz in 
zahlreichen Forschungsarbeiten untersucht wurde. Unter anderem entstanden bisher in 
diesem Ausmaß nicht gekannte Komplikationen wie die Stent-Graft Migration, das 
Auftreten von Endolecks und der teilweise thrombotische Verschluss einzelner 
Prothesenschenkel. Diese Komplikationen können in einigen Fällen zu der Notwendigkeit 
einer Reintervention oder Konversion in eine offene gefäßchirurgische Operation führen. 
In der vorliegenden Studie sollte anhand eines in-vitro-Modells eines abdominalen 
Aortenaneurysmas der Einfluss von Endolecks auf den intraaneurysmatischen Druck 
untersucht werden. Dazu wurden verschiedene Endolecktypen, Endoleckgrößen und 
unterschiedliche Zustände der Lumbalarterien in mehreren systemischen Druckbereichen 
simuliert und der intraaneurysmatische Druck mittels kabelgebundener und telemetrischer 
Drucksensoren an verschiedenen Stellen innerhalb des Aneurysmasackes gemessen. Es 
sollte dabei auch geklärt werden, ob Druckunterschiede im teilthrombosierten 
Aneurysmasack durch Kompartimentierung auftreten und ob es eine Vorzugslokalisation 
für die Druckmessung gibt. 
 
Es war mit dem beschriebenen Verfahren möglich, ein standardisiertes, humanes 
Gefäßmodell mit reproduzierbarer Morphologie und Wandstärke aus Silikon anzufertigen 
und das auf diese Weise hergestellte abdominale Aortenaneurysma mittels eines 
endovaskulären Stent-Grafts auszuschalten. 
Die im Aneurysmasack an verschiedenen Positionen gemessenen intraaneurysmatischen 
Drücke wiesen in allen untersuchten Einstellungen keine klinisch relevanten Differenzen 
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bezogen auf den zu messenden Druckanstieg nach Öffnung eines Endolecks auf. Dies galt 
sowohl für den nicht thrombosierten als auch für den thrombosierten Aneurysmasack. 
Im Falle eines erfolgreich ausgeschalteten Aneurysmas lag der intraaneurysmatische Druck 
bei mittlerem intraaortalen Systemdruck bei maximal 18,2 ± 0,8 mmHg und stieg auch 
nach Erhöhung des systemischen Druckes nicht weiter an. Die gemessenen 
intraaneurysmatischen Drücke oszillierten nur minimal um den jeweiligen Mitteldruck. 
Dies entspricht weitgehend den Ergebnissen anderer Studien, wonach der 
intraaneurysmatische Druck vor allem vom systemischen Druck und von der Dehnbarkeit 
des Stent-Grafts im Vergleich zur Aortenwand abhängt. 
Nach Öffnung eines Endolecks stieg der mittlere intraaneurysmatische Druck auf nahezu 
100% des systemischen Druckes an, die Druckamplitude vergrößerte sich, lag jedoch noch 
deutlich unter der systemischen. Der gemessene Drucksprung war in allen untersuchten 
Einstellungen statistisch signifikant (p < 0,0001) und betrug selbst im niedrigsten 
systemischen Druckbereich etwa 75 mmHg. Dieser Drucksprung konnte problemlos 
detektiert und von anderen Störeinflüssen abgegrenzt werden. Die 3 verschiedenen, 
untersuchten Endoleckgrößen waren alle detektierbar, jedoch nicht voneinander 
unterscheidbar. Im mittleren und hohen Druckbereich stieg der intraaneurysmatische 
Mitteldruck mit wachsender Endoleckgröße an, im niedrigen Druckbereich fiel er bei 
8 French Endoleckgröße wieder ab, um bei 11 French schließlich den höchsten Wert zu 
erreichen. Der Zustand der Lumbalarterien (offen/geschlossen) hatte auf dieses Verhalten 
keinen entscheidenden Einfluss. Eine für den Fall des thrombosierten Aneurysmasackes 
zuvor vermutete ungleiche Druckverteilung konnte nicht nachgewiesen werden. 
 
Nach den rein kabelgebundenen Druckmessungen wurden die wesentlichen Einstellungen 
exemplarisch wiederholt, um die Funktionsfähigkeit einer telemetrischen Druckmesskapsel 
testen zu können. Die von einem Konsortium (Institut für Werkstoffe der Elektrotechnik 1, 
RWTH Aachen und Lehrstuhl für Angewandte Medizintechnik, Helmholtz-Institut für 
Biomedizinische Technik, RWTH Aachen) entwickelte Druckmesskapsel wurde in den 
Aneurysmasack implantiert und die gemessenen Daten mit den simultan erfassten, 
kabelgebundenen Referenzdrücken verglichen. Dabei zeigte sich, dass die telemetrische 
Druckmesskapsel ebenso in der Lage war, in allen untersuchten Einstellungen einen 
signifikanten Drucksprung (p < 0,0001) nachzuweisen. Durch die Drift des Sensors und 
der aufwändigen Kalibration kam es bei den aufgenommenen Messwerten zu einer 
größeren Streuung als bei den kabelgebundenen Sensoren. Der Druckanstieg wurde 
mithilfe von Bland-Altman-Diagrammen verglichen, die beobachteten Abweichungen 
zwischen den telemetrischen und kabelgebundenen Druckmessungen liegen sowohl im 
Falle des nicht thrombosierten als auch des thrombosierten Aneurysmasackes in einem 
Bereich, der die beiden Methoden als gleichwertig ausweist. Es ließ sich ein linearer 
Zusammenhang zwischen den telemetrisch und kabelgebunden erfassten Druckanstiegen 
nach Öffnung eines Endolecks mit einem hohen Bestimmtheitsmaß (R2 = 0,9422 und 
R2 = 0,9252) aufzeigen. 
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Mithilfe von kabelgebundenen Drucksensoren oder einer telemetrischen Druckmesskapsel 
lassen sich klinisch relevante Druckanstiege innerhalb eines endovaskulär ausgeschalteten 
Aneurysmasackes nach Auftreten eines Endolecks nachweisen und erfolgreiche 
Aneurysmaausschaltungen verifizieren. Die Möglichkeit einer permanenten telemetrischen 
Kontrolle des intraaneurysmatischen Druckes könnte in Zukunft hilfreich sein, klinisch 
relevante Endolecks zu detektieren, um frühzeitig durch eine geeignete Reintervention 
spätere Komplikationen bis hin zur Ruptur verhindern zu können. Mit diesem Ziel könnte 
eine minimal-invasiv implantierbare, telemetrische Druckmesskapsel im Zuge der 
primären endovaskulären Aneurysmaausschaltung eingesetzt werden und so die Nachsorge 
kostengünstiger, patientenfreundlicher und mit einer geringeren Strahlenbelastung gestaltet 
werden. 
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Tabelle 6.1: ASP [mmHg] im niedrigen (IAP 1) Bereich, im nicht thrombosierten Aneurysmasack, 
vor Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Ort2 
sys 
Ort3 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Ort2 
dias 
Ort3 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Ort2 
mittel 
Ort3 
mittel 
Ort4 
mittel 
1 15,2 19,2 20,4 17,0 11,6 15,2 16,4 13,4 13,2 17,2 18,2 15,0 
SD 1,3 2,0 2,1 1,9 1,1 2,0 1,8 1,7 1,3 2,0 2,2 1,9 
2 15,2 19,4 20,2 17,2 11,4 15,8 16,6 13,4 13,0 17,4 18,2 15,2 
SD 1,3 0,9 0,8 0,8 1,1 1,1 0,5 1,1 1,0 0,9 0,8 0,8 
3 16,2 15,6 17,2 16,6 12,4 12,0 13,4 13,0 14,2 13,6 15,2 14,8 
SD 3,3 3,2 3,3 3,6 3,2 3,2 3,2 3,4 3,3 3,2 3,3 3,6 
4 15,6 15,0 16,4 16,4 12,0 11,0 12,8 12,6 13,6 13,0 14,2 14,4 
SD 0,9 1,2 1,1 1,1 1,0 1,2 0,8 1,5 0,9 1,2 1,1 1,1 
5 15,8 18,2 19,6 16,2 12,0 14,8 16,0 12,6 13,8 16,4 17,8 14,2 
SD 0,8 0,8 1,1 0,8 0,7 0,4 0,7 1,1 0,8 0,9 1,1 0,8 
6 16,0 19,0 20,0 16,6 12,4 15,0 16,2 12,8 14,0 17,0 18,0 14,8 
SD 0,0 0,0 0,0 0,5 0,5 0,0 0,4 0,4 0,0 0,0 0,0 0,4 
7 14,4 18,6 19,6 16,6 10,6 14,6 16,2 12,6 12,4 16,6 17,6 14,4 
SD 1,1 0,9 0,9 1,1 0,9 0,9 0,8 0,9 1,1 0,9 0,9 1,1 
8 13,0 17,4 18,8 15,4 9,4 13,6 15,0 11,6 11,2 15,4 16,6 13,4 
SD 1,0 0,9 0,8 1,3 0,5 0,5 1,0 1,1 0,8 0,9 0,5 1,3 
9 15,4 14,8 16,2 15,8 12,0 11,4 12,6 12,4 13,4 12,8 14,4 14,2 
SD 0,9 1,1 0,8 0,8 0,7 1,1 1,1 0,9 0,9 1,1 0,9 0,8 
10 15,2 14,4 15,8 15,6 11,6 10,6 12,2 11,8 13,2 12,6 13,8 13,6 
SD 0,8 0,9 1,3 0,9 0,9 1,1 0,8 0,8 0,8 1,1 1,3 0,9 
11 16,2 18,8 20,0 16,6 12,4 15,0 16,4 13,0 14,0 16,8 18,0 14,6 
SD 0,4 0,4 0,0 0,5 0,5 0,0 0,5 0,0 0,0 0,4 0,0 0,5 
12 16,8 19,8 20,8 17,8 13,6 15,8 17,4 13,8 14,8 17,8 18,8 15,8 
SD 0,4 0,4 0,4 0,4 0,5 0,4 0,5 0,4 0,4 0,4 0,4 0,4 
13 13,8 17,8 19,6 15,2 9,8 14,0 16,0 11,8 11,8 15,8 17,6 13,4 
SD 0,4 1,3 1,5 1,3 0,4 1,0 1,6 0,8 0,4 1,3 1,5 1,3 
14 14,4 18,6 20,2 16,2 10,6 15,0 16,4 12,6 12,4 16,6 18,2 14,4 
SD 1,5 0,5 0,8 0,4 1,3 0,7 0,5 0,9 1,5 0,5 0,8 0,5 
15 15,8 15,0 16,4 16,2 11,8 11,6 12,6 12,4 13,8 13,0 14,6 14,2 
SD 0,4 1,6 1,5 0,8 0,4 1,5 1,1 0,9 0,4 1,6 1,1 0,8 
16 15,2 14,6 16,0 15,4 11,2 11,2 12,2 11,8 13,2 12,8 14,0 13,4 
SD 0,8 1,3 1,2 0,9 0,8 1,8 0,8 0,4 0,8 1,6 1,2 0,9 
17 17,0 20,0 21,0 17,4 13,4 16,0 17,0 13,8 15,0 18,0 19,0 15,6 
SD 0,0 0,0 0,0 0,5 0,5 0,0 0,0 0,4 0,0 0,0 0,0 0,5 
18 16,2 18,8 19,8 16,4 12,4 15,0 16,2 13,2 14,2 16,8 18,0 14,6 
SD 0,8 0,4 0,4 0,5 0,5 0,7 0,4 0,8 0,8 0,4 0,7 0,5 
19 14,6 18,8 20,6 16,6 10,8 15,0 16,6 12,6 12,6 16,8 18,6 14,6 
SD 0,9 0,4 0,5 0,5 1,1 0,7 0,5 0,5 0,9 0,4 0,5 0,5 
20 15,8 20,2 21,6 17,8 12,0 16,6 17,6 14,2 13,8 18,2 19,6 15,6 
SD 1,1 0,8 0,5 0,8 1,0 0,5 0,5 1,1 1,1 0,8 0,5 0,5 
21 16,2 20,4 22,0 18,0 12,2 16,4 18,0 14,4 14,2 18,2 20,0 16,0 
SD 1,3 0,9 0,7 0,7 1,3 0,9 0,7 0,9 1,3 0,8 0,7 0,7 
Median 15,6 18,6 19,8 16,6 12,0 15,0 16,2 12,6 13,6 16,6 18,0 14,6 
Min 13,0 14,4 15,8 15,2 9,4 10,6 12,2 11,6 11,2 12,6 13,8 13,4 
Max 17,0 20,4 22,0 18,0 13,6 16,6 18,0 14,4 15,0 18,2 20,0 16,0 
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Tabelle 6.2: ASP / IAP in Prozent im niedrigen (IAP 1) Bereich, im nicht thrombosierten 
Aneurysmasack, vor Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Ort2 
sys 
Ort3 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Ort2 
dias 
Ort3 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Ort2 
mittel 
Ort3 
mittel 
Ort4 
mittel 
1 11,4 14,4 15,4 12,8 15,9 20,9 22,5 18,4 13,4 17,5 18,5 15,2 
SD 1,0 1,7 1,7 1,5 1,6 2,8 2,5 2,3 1,4 2,2 2,3 2,0 
2 11,4 14,6 15,2 12,9 15,7 21,7 22,8 18,4 13,2 17,6 18,4 15,4 
SD 0,9 0,8 0,7 0,7 1,7 1,5 0,8 1,5 1,0 1,0 0,9 0,9 
3 12,1 11,6 12,8 12,4 16,8 16,2 18,1 17,6 14,2 13,6 15,2 14,8 
SD 2,4 2,3 2,4 2,7 4,4 4,3 4,3 4,6 3,3 3,1 3,2 3,5 
4 11,7 11,2 12,3 12,3 16,2 14,9 17,3 17,0 13,6 13,0 14,2 14,4 
SD 0,7 0,9 0,9 0,9 1,5 1,6 1,1 2,2 0,9 1,2 1,1 1,2 
5 11,9 13,7 14,7 12,2 16,4 20,3 21,9 17,3 13,9 16,6 18,0 14,4 
SD 0,7 0,7 0,9 0,7 1,0 0,6 1,0 1,6 1,0 1,0 1,2 1,0 
6 12,0 14,3 15,0 12,5 17,0 20,6 22,2 17,5 14,2 17,2 18,2 15,0 
SD 0,1 0,1 0,1 0,5 0,8 0,3 0,7 0,8 0,2 0,2 0,2 0,6 
7 10,8 14,0 14,8 12,5 14,7 20,3 22,5 17,5 12,6 16,9 17,9 14,7 
SD 0,8 0,8 0,8 0,9 1,3 1,3 1,2 1,3 1,2 0,9 1,0 1,2 
8 9,8 13,1 14,2 11,6 13,0 18,8 20,8 16,1 11,4 15,6 16,8 13,6 
SD 0,7 0,7 0,7 1,1 0,8 0,7 1,3 1,5 0,8 1,0 0,6 1,4 
9 11,5 11,1 12,1 11,8 16,3 15,4 17,1 16,8 13,5 12,8 14,5 14,3 
SD 0,6 0,8 0,6 0,6 0,9 1,4 1,4 1,2 0,9 1,1 0,8 0,8 
10 11,4 10,8 11,8 11,7 15,7 14,4 16,5 16,0 13,2 12,6 13,8 13,6 
SD 0,6 0,7 1,0 0,7 1,3 1,5 1,2 1,3 0,9 1,1 1,3 1,0 
11 12,1 14,1 15,0 12,4 17,1 20,7 22,7 18,0 14,2 17,0 18,3 14,8 
SD 0,4 0,3 0,1 0,5 0,7 0,3 0,6 0,2 0,1 0,4 0,2 0,6 
12 12,6 14,9 15,6 13,4 18,7 21,7 23,9 19,0 15,0 18,0 19,0 16,0 
SD 0,4 0,4 0,4 0,4 0,8 0,8 0,9 0,8 0,6 0,6 0,6 0,6 
13 10,4 13,4 14,8 11,5 13,6 19,4 22,2 16,4 12,0 16,1 18,0 13,7 
SD 0,3 1,1 1,2 1,0 0,6 1,3 2,0 1,1 0,5 1,4 1,6 1,4 
14 10,9 14,1 15,3 12,2 14,7 20,8 22,7 17,5 12,6 16,9 18,5 14,7 
SD 1,1 0,5 0,7 0,4 1,9 1,0 0,7 1,2 1,5 0,6 0,9 0,6 
15 11,9 11,3 12,3 12,2 16,0 15,7 17,1 16,8 13,9 13,0 14,7 14,3 
SD 0,3 1,1 1,1 0,6 0,5 2,0 1,5 1,2 0,4 1,5 1,1 0,8 
16 11,4 11,0 12,0 11,6 15,2 15,2 16,6 16,0 13,3 12,9 14,1 13,5 
SD 0,6 1,0 0,9 0,7 1,1 2,3 1,0 0,6 0,9 1,6 1,2 0,9 
17 12,8 15,1 15,8 13,1 18,3 21,9 23,2 18,9 15,2 18,2 19,2 15,8 
SD 0,1 0,1 0,1 0,5 0,8 0,1 0,1 0,7 0,1 0,2 0,2 0,7 
18 12,2 14,2 14,9 12,4 17,0 20,5 22,2 18,1 14,4 17,0 18,2 14,8 
SD 0,6 0,3 0,3 0,4 0,9 1,0 0,6 1,2 0,9 0,5 0,8 0,7 
19 11,1 14,2 15,6 12,6 15,0 20,8 23,1 17,5 12,9 17,1 19,0 14,9 
SD 0,7 0,4 0,5 0,5 1,5 1,1 0,8 0,8 1,0 0,6 0,6 0,6 
20 12,0 15,3 16,4 13,5 16,8 23,2 24,6 19,8 14,1 18,6 20,0 16,0 
SD 0,8 0,7 0,5 0,7 1,4 0,8 0,8 1,5 1,1 0,8 0,6 0,6 
21 12,3 15,5 16,7 13,7 17,0 22,9 25,1 20,1 14,6 18,7 20,5 16,4 
SD 1,0 0,7 0,5 0,5 1,9 1,1 0,8 1,1 1,4 0,8 0,7 0,7 
Median 11,7 14,1 14,9 12,4 16,2 20,5 22,2 17,5 13,6 16,9 18,2 14,8 
Min 9,8 10,8 11,8 11,5 13,0 14,4 16,5 16,0 11,4 12,6 13,8 13,5 
Max 12,8 15,5 16,7 13,7 18,7 23,2 25,1 20,1 15,2 18,7 20,5 16,4 
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Tabelle 6.3: ASP [mmHg] im niedrigen (IAP 1) Bereich, im nicht thrombosierten Aneurysmasack, 
nach Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Ort2 
sys 
Ort3 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Ort2 
dias 
Ort3 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Ort2 
mittel 
Ort3 
mittel 
Ort4 
mittel 
1 96,0 99,4 100,6 97,0 80,0 83,8 85,0 81,8 88,6 92,2 93,2 90,0 
SD 1,0 0,5 0,5 1,0 1,0 1,1 1,0 1,1 0,9 0,8 0,8 1,0 
2 95,4 99,4 99,8 96,8 79,0 83,4 84,0 80,8 87,6 92,2 92,6 89,6 
SD 1,5 1,1 0,8 1,1 2,0 1,7 0,7 1,3 1,5 1,5 1,1 1,3 
3 95,8 94,4 94,4 95,0 84,2 82,8 83,0 83,2 90,4 89,2 89,2 89,8 
SD 0,8 1,3 0,9 0,7 1,1 1,6 1,0 1,1 0,9 1,1 1,3 0,8 
4 95,4 94,0 94,8 94,6 83,8 82,6 83,0 83,2 90,4 89,0 89,2 89,4 
SD 0,5 1,0 0,8 0,9 0,8 1,1 1,0 0,8 0,5 1,0 1,3 0,5 
5 97,8 100,6 101,2 97,6 84,6 87,4 88,2 84,4 91,6 94,2 94,8 90,8 
SD 0,8 0,5 0,8 0,5 1,5 1,1 1,3 1,3 0,5 0,8 1,1 0,8 
6 95,6 99,6 100,4 96,8 84,2 87,0 87,2 83,8 90,8 93,6 94,0 90,6 
SD 3,1 0,5 0,5 0,4 0,4 0,7 0,8 0,8 0,4 0,5 0,7 0,5 
7 96,6 100,4 101,0 98,0 80,4 85,0 85,4 82,0 89,0 93,4 93,8 90,8 
SD 1,5 0,5 0,7 0,7 1,9 0,7 1,1 1,2 1,6 0,5 0,8 1,1 
8 96,0 99,8 100,8 97,6 79,6 83,4 84,6 81,2 88,4 92,0 93,0 89,6 
SD 1,0 0,8 0,8 1,1 1,1 1,1 1,1 1,5 1,1 0,7 0,7 1,7 
9 97,0 95,0 95,8 95,8 84,8 83,0 83,6 83,8 91,2 89,4 90,0 90,2 
SD 0,7 0,7 1,3 0,4 1,1 0,7 1,7 1,1 0,8 0,9 1,4 0,8 
10 96,2 94,8 94,8 95,4 84,2 83,0 83,0 83,4 90,8 89,6 89,2 89,6 
SD 1,3 1,8 1,3 1,1 1,9 2,1 2,1 1,8 1,5 2,1 1,6 1,5 
11 98,6 101,2 101,8 98,2 85,0 87,8 88,6 85,0 92,0 94,6 95,2 91,4 
SD 0,5 0,8 0,4 0,4 0,0 0,4 0,5 0,0 0,0 0,5 0,4 0,5 
12 97,6 100,2 100,8 97,2 84,4 87,0 87,6 84,0 91,6 93,6 94,6 91,0 
SD 0,5 0,4 0,8 0,4 0,5 0,0 0,5 0,0 0,5 0,5 0,5 0,0 
13 94,4 98,0 99,4 96,2 77,6 81,8 83,2 79,8 86,6 90,6 91,8 88,4 
SD 0,9 1,0 0,9 1,3 0,9 1,1 1,6 1,8 0,9 1,3 1,3 1,3 
14 94,8 98,4 99,2 95,8 78,0 82,0 82,8 79,4 87,0 90,8 91,4 88,0 
SD 0,8 0,5 0,8 1,3 0,7 1,0 1,3 1,8 0,7 0,8 1,1 1,6 
15 95,2 93,2 93,4 93,8 83,0 81,6 82,0 82,2 89,4 88,0 88,4 88,4 
SD 0,8 0,8 1,5 0,4 1,2 1,7 1,6 0,8 0,9 1,2 1,5 0,9 
16 95,2 93,4 93,8 94,0 83,0 81,6 82,4 82,2 89,8 88,0 88,4 88,8 
SD 0,8 1,5 1,1 1,0 1,2 1,7 1,3 0,8 1,3 1,2 1,3 1,3 
17 98,2 100,2 101,2 97,8 84,4 87,2 88,2 84,4 91,4 94,0 95,0 91,2 
SD 0,8 0,8 0,8 0,8 1,1 1,3 1,3 1,1 1,1 1,0 1,0 0,8 
18 97,6 99,8 100,6 97,0 84,2 86,8 87,4 84,2 91,0 93,4 94,4 90,6 
SD 0,5 0,8 0,5 0,7 0,8 1,3 0,9 0,8 1,0 0,9 0,9 0,5 
19 96,2 100,6 101,0 97,6 84,0 88,2 89,0 85,6 90,2 94,8 95,0 91,6 
SD 0,8 0,5 1,0 1,5 0,7 1,3 1,0 1,5 0,8 1,3 1,0 1,5 
20 96,8 100,6 101,4 98,2 84,2 88,2 88,8 85,8 90,6 94,6 95,4 92,2 
SD 1,3 0,5 0,5 1,3 1,6 0,8 0,8 1,5 1,1 0,5 0,5 1,3 
21 96,6 101,0 101,2 97,8 84,2 88,6 88,8 85,6 90,6 95,0 95,2 92,0 
SD 1,1 1,2 1,3 1,3 0,8 1,7 1,8 2,1 1,1 1,2 1,3 1,6 
Median 96,2 99,6 100,6 97,0 84,2 83,8 85,0 83,4 90,4 92,2 93,2 90,2 
Min 94,4 93,2 93,4 93,8 77,6 81,6 82,0 79,4 86,6 88,0 88,4 88,0 
Max 98,6 101,2 101,8 98,2 85,0 88,6 89,0 85,8 92,0 95,0 95,4 92,2 
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Tabelle 6.4: ASP / IAP in Prozent im niedrigen (IAP 1) Bereich im nicht thrombosierten 
Aneurysmasack nach Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Ort2 
sys 
Ort3 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Ort2 
dias 
Ort3 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Ort2 
mittel 
Ort3 
mittel 
Ort4 
mittel 
1 72,1 74,6 75,5 72,8 105,3 110,3 111,9 107,6 93,3 97,1 98,1 94,7 
SD 0,6 0,6 0,6 0,9 1,7 1,8 2,2 1,8 0,6 1,3 1,4 1,5 
2 72,1 75,1 75,4 73,1 105,1 110,9 111,7 107,5 93,2 98,1 98,5 95,3 
SD 0,9 1,0 0,8 1,1 1,1 2,7 2,0 2,3 0,7 1,9 1,4 1,9 
3 72,3 71,2 71,2 71,7 112,0 110,1 110,4 110,6 96,1 94,9 94,9 95,5 
SD 0,7 0,5 0,7 1,0 1,4 0,6 0,7 1,4 4,2 4,8 5,4 4,5 
4 71,9 70,9 71,5 71,3 111,1 109,6 110,1 110,4 93,8 92,3 92,5 92,7 
SD 0,3 0,5 0,4 0,5 0,9 1,2 0,8 1,9 1,0 0,5 0,5 1,0 
5 74,2 76,3 76,8 74,1 116,2 120,1 121,2 116,0 95,8 98,5 99,2 95,0 
SD 1,2 1,0 1,2 1,0 0,9 2,0 1,3 1,1 0,7 0,9 0,5 0,5 
6 72,9 75,9 76,5 73,8 116,6 120,5 120,8 116,1 95,4 98,3 98,7 95,2 
SD 2,4 0,5 0,8 0,7 1,2 1,4 1,2 0,9 0,6 0,6 0,5 0,6 
7 73,2 76,1 76,5 74,2 106,1 112,2 112,7 108,2 94,1 98,7 99,2 96,0 
SD 0,9 0,6 0,5 0,7 0,6 2,4 1,7 2,3 0,6 1,4 1,1 1,7 
8 72,9 75,8 76,6 74,2 106,7 111,8 113,4 108,9 94,0 97,9 98,9 95,3 
SD 0,5 0,8 0,8 1,0 1,0 1,8 2,0 2,1 1,2 0,7 0,8 1,8 
9 73,0 71,5 72,1 72,1 112,8 110,4 111,2 111,5 94,6 92,7 93,4 93,6 
SD 0,8 0,7 0,9 0,6 1,8 2,0 0,9 1,8 0,8 0,9 0,5 0,8 
10 73,0 71,9 71,9 72,4 112,3 110,7 110,7 111,2 94,8 93,5 93,1 93,5 
SD 0,7 1,0 0,8 0,7 1,5 1,2 1,2 1,8 0,7 0,6 0,5 0,8 
11 74,7 76,7 77,1 74,4 117,1 120,9 122,0 117,1 96,0 98,7 99,4 95,4 
SD 0,3 0,3 0,5 0,5 0,9 0,7 0,2 0,9 0,5 0,5 0,6 0,6 
12 74,2 76,1 76,6 73,9 116,6 120,2 121,0 116,0 95,8 97,9 99,0 95,2 
SD 0,3 0,5 0,2 0,5 0,1 0,9 0,7 0,9 0,0 0,0 0,0 0,5 
13 71,4 74,1 75,2 72,8 103,7 109,4 111,2 106,7 92,7 97,0 98,3 94,6 
SD 0,6 0,9 0,9 1,1 1,1 0,9 1,8 1,9 0,9 0,9 1,2 1,1 
14 71,7 74,4 75,0 72,5 104,0 109,3 110,4 105,9 93,1 97,2 97,9 94,2 
SD 0,5 0,6 0,7 1,1 1,4 0,9 1,1 1,8 0,6 1,2 1,1 1,6 
15 71,9 70,4 70,5 70,8 111,9 110,0 110,5 110,8 93,3 91,9 92,3 92,3 
SD 0,7 0,7 0,7 0,6 1,3 0,8 0,7 1,6 0,5 0,8 0,6 0,5 
16 71,9 70,5 70,8 71,0 110,7 108,8 109,9 109,6 93,7 91,9 92,3 92,7 
SD 0,6 1,0 0,7 0,7 1,2 0,8 0,9 1,7 0,7 0,5 0,6 0,7 
17 74,3 75,8 76,6 74,0 116,6 120,4 121,8 116,6 95,2 97,9 99,0 95,0 
SD 0,7 0,7 0,7 0,6 0,3 0,6 0,7 0,3 0,6 0,7 0,7 0,4 
18 74,1 75,7 76,3 73,6 116,3 119,9 120,7 116,3 95,4 97,9 99,0 95,0 
SD 0,5 0,5 0,5 0,5 0,8 0,8 1,2 0,8 0,6 0,0 0,0 0,4 
19 73,0 76,3 76,6 74,1 115,1 120,8 121,9 117,3 94,2 99,0 99,2 95,6 
SD 0,6 0,6 0,9 1,3 1,0 1,9 1,5 2,1 0,9 1,7 1,4 1,9 
20 73,3 76,2 76,8 74,4 115,7 121,2 122,0 117,9 94,4 98,6 99,4 96,1 
SD 1,0 0,7 0,8 1,3 0,8 2,5 1,8 2,4 0,5 1,6 1,2 1,7 
21 73,2 76,5 76,7 74,1 116,0 122,0 122,3 117,9 94,6 99,2 99,4 96,0 
SD 0,6 1,5 1,7 1,7 2,1 1,0 1,1 1,2 1,1 0,9 0,9 1,2 
Median 73,0 75,7 76,3 73,6 112,3 111,8 112,7 111,2 94,4 97,9 98,7 95,0 
Min 71,4 70,4 70,5 70,8 103,7 108,8 109,9 105,9 92,7 91,9 92,3 92,3 
Max 74,7 76,7 77,1 74,4 117,1 122,0 122,3 117,9 96,1 99,2 99,4 96,1 
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Tabelle 6.5: ASP [mmHg] im mittleren (IAP 1) Bereich, im nicht thrombosierten Aneurysmasack, 
vor Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Ort2 
sys 
Ort3 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Ort2 
dias 
Ort3 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Ort2 
mittel 
Ort3 
mittel 
Ort4 
mittel 
1 21,6 20,6 21,0 21,2 17,8 17,0 17,2 17,4 19,6 18,4 19,0 19,2 
SD 1,5 2,2 1,6 1,5 1,6 2,3 1,8 1,7 1,5 2,4 1,6 1,5 
2 19,8 18,6 19,4 19,8 16,2 15,0 15,4 15,8 18,0 16,6 17,4 17,8 
SD 0,8 1,5 0,9 0,4 0,4 1,9 0,9 0,4 0,7 1,9 0,9 0,4 
3 19,8 19,8 20,6 20,4 16,0 16,2 17,0 16,4 17,8 18,0 18,6 18,4 
SD 1,9 2,5 2,3 1,8 2,0 2,4 2,6 1,8 1,9 2,1 2,3 1,8 
4 20,2 20,2 21,0 20,4 16,0 16,2 17,2 16,8 18,0 18,0 19,0 18,4 
SD 0,8 0,8 1,2 1,1 0,7 0,8 0,8 1,1 0,7 0,7 1,2 1,1 
5 20,8 18,2 19,0 19,4 16,8 14,2 15,0 15,4 18,8 16,0 17,0 17,4 
SD 1,3 1,8 1,7 1,5 1,3 1,8 1,7 1,5 1,3 1,7 1,7 1,5 
6 21,8 19,4 20,4 20,6 17,8 15,4 16,4 16,6 19,8 17,4 18,4 18,6 
SD 0,4 0,5 0,5 0,5 0,4 0,5 0,5 0,5 0,4 0,5 0,5 0,5 
7 19,8 18,4 18,8 18,6 15,8 14,4 15,4 15,4 17,8 16,4 16,8 16,8 
SD 0,4 1,8 0,8 0,5 0,4 1,8 1,3 0,5 0,4 1,8 0,8 0,4 
8 19,6 18,0 19,0 19,0 16,0 14,2 15,0 15,4 17,6 16,0 17,0 17,0 
SD 0,9 1,9 1,6 1,2 0,7 2,0 1,6 0,9 0,9 1,9 1,6 1,2 
9 20,0 20,0 20,8 20,0 16,0 16,4 17,4 16,4 18,0 18,2 18,6 18,2 
SD 1,0 1,6 1,3 1,4 1,0 1,5 1,3 1,3 1,0 1,3 1,5 1,1 
10 21,0 21,0 22,0 21,2 17,4 17,2 17,6 17,8 19,2 18,8 19,4 19,4 
SD 1,2 1,2 1,2 1,3 0,9 0,8 1,1 1,1 1,3 1,3 0,9 1,3 
11 21,8 19,2 20,0 20,6 18,0 15,4 16,2 16,6 19,8 17,2 18,0 18,6 
SD 0,8 0,8 0,7 1,1 1,2 0,5 0,8 1,1 0,8 0,8 0,7 1,1 
12 22,6 19,6 20,4 20,8 18,8 16,0 16,8 17,0 20,6 17,6 18,4 18,8 
SD 0,9 0,9 0,5 0,8 0,8 1,0 0,8 0,7 0,9 0,9 0,5 0,8 
13 19,4 18,0 18,8 19,2 15,6 14,2 15,0 15,2 17,6 16,0 16,8 17,2 
SD 0,5 1,9 1,5 1,1 0,9 2,0 1,6 1,1 0,9 1,9 1,5 1,1 
14 19,8 18,2 19,2 19,4 16,0 14,6 15,6 15,4 17,8 16,0 17,4 17,4 
SD 0,4 2,0 1,6 0,9 0,7 1,9 1,5 0,9 0,4 1,9 1,8 0,9 
15 21,4 21,0 21,4 21,4 17,4 17,4 17,4 17,8 19,4 18,8 19,4 19,4 
SD 1,3 1,0 1,8 1,3 1,3 0,9 1,8 1,6 1,3 1,3 1,8 1,3 
16 19,6 19,8 21,0 20,0 16,0 16,0 17,0 16,0 17,6 17,8 18,6 18,0 
SD 0,9 0,8 1,4 1,0 0,7 0,7 1,4 1,0 0,9 0,8 1,5 1,0 
17 22,8 19,4 20,6 21,0 18,6 15,6 16,6 17,0 20,6 17,4 18,6 19,0 
SD 0,8 1,1 0,9 0,7 0,9 0,9 0,9 0,7 0,9 1,1 0,9 0,7 
18 21,6 18,2 19,0 19,6 17,6 14,2 15,0 15,6 19,4 16,2 17,0 17,6 
SD 0,5 1,1 1,2 0,5 0,5 1,1 1,2 0,5 0,5 1,1 1,2 0,5 
19 19,8 18,2 18,8 19,4 16,0 14,6 15,6 15,6 17,8 16,2 16,8 17,4 
SD 0,4 2,0 1,3 0,5 0,0 1,9 1,5 0,5 0,4 2,0 1,3 0,5 
20 22,4 21,4 22,0 22,0 18,8 17,4 18,2 18,4 20,6 19,0 20,0 20,0 
SD 0,5 2,2 2,0 1,0 0,8 2,2 2,0 1,3 0,9 2,7 2,0 1,0 
21 23,0 21,8 22,2 22,2 19,0 17,8 18,2 18,2 21,0 19,8 20,0 20,2 
SD 0,7 2,2 1,3 1,3 0,7 2,2 1,3 1,3 0,7 2,2 1,6 1,3 
Median 20,8 19,4 20,4 20,4 16,8 15,6 16,6 16,4 18,8 17,4 18,4 18,4 
Min 19,4 18,0 18,8 18,6 15,6 14,2 15,0 15,2 17,6 16,0 16,8 16,8 
Max 23,0 21,8 22,2 22,2 19,0 17,8 18,2 18,4 21,0 19,8 20,0 20,2 
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Tabelle 6.6: ASP / IAP in Prozent im mittleren (IAP 2) Bereich im nicht thrombosierten 
Aneurysmasack vor Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Ort2 
sys 
Ort3 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Ort2 
dias 
Ort3 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Ort2 
mittel 
Ort3 
mittel 
Ort4 
mittel 
1 13,9 13,3 13,6 13,7 20,2 19,3 19,5 19,8 16,7 15,7 16,2 16,4 
SD 1,1 1,5 1,1 1,1 2,0 2,7 2,0 2,0 1,4 2,1 1,4 1,4 
2 12,8 12,0 12,5 12,8 18,4 17,0 17,5 18,0 15,4 14,2 14,9 15,2 
SD 0,6 1,1 0,7 0,4 0,7 2,1 1,1 0,6 0,7 1,7 0,8 0,5 
3 12,9 12,9 13,4 13,3 18,3 18,5 19,4 18,7 15,3 15,5 16,0 15,9 
SD 1,4 1,8 1,7 1,3 2,5 2,9 3,2 2,3 1,8 2,0 2,2 1,7 
4 13,2 13,2 13,7 13,3 18,2 18,5 19,6 19,1 15,5 15,5 16,3 15,8 
SD 0,6 0,6 0,8 0,7 0,9 1,2 1,1 1,3 0,6 0,7 1,1 0,9 
5 13,5 11,8 12,3 12,6 19,4 16,4 17,3 17,8 16,2 13,8 14,6 15,0 
SD 0,9 1,2 1,1 1,0 1,6 2,2 2,2 1,8 1,2 1,5 1,5 1,3 
6 14,1 12,5 13,2 13,3 20,6 17,8 19,0 19,2 17,1 15,0 15,9 16,0 
SD 0,5 0,3 0,3 0,5 0,7 0,7 0,8 0,6 0,6 0,4 0,4 0,6 
7 12,8 11,9 12,2 12,0 18,0 16,4 17,5 17,5 15,2 14,0 14,4 14,4 
SD 0,3 1,2 0,6 0,4 0,4 2,1 1,6 0,6 0,4 1,6 0,8 0,4 
8 12,7 11,6 12,3 12,3 18,1 16,1 17,0 17,4 15,0 13,7 14,5 14,5 
SD 0,6 1,2 1,0 0,8 0,7 2,3 1,7 1,0 0,8 1,6 1,4 1,1 
9 13,1 13,1 13,6 13,1 18,3 18,7 19,9 18,7 15,5 15,7 16,0 15,7 
SD 0,7 1,0 0,9 0,9 1,2 1,8 1,6 1,6 0,9 1,1 1,3 0,9 
10 13,7 13,7 14,4 13,9 20,0 19,7 20,2 20,4 16,6 16,3 16,8 16,8 
SD 0,7 0,8 0,8 0,8 1,1 1,0 1,3 1,3 1,1 1,2 0,8 1,2 
11 14,1 12,4 12,9 13,3 20,6 17,7 18,6 19,0 17,0 14,8 15,5 16,0 
SD 0,6 0,5 0,4 0,8 1,2 0,4 0,8 1,2 0,7 0,6 0,6 1,0 
12 14,7 12,7 13,2 13,5 21,8 18,5 19,4 19,7 17,8 15,2 15,9 16,2 
SD 0,6 0,4 0,2 0,6 0,8 0,9 0,7 0,5 0,7 0,6 0,3 0,7 
13 12,6 11,7 12,2 12,4 17,7 16,1 17,0 17,3 15,1 13,7 14,4 14,7 
SD 0,4 1,2 1,0 0,7 1,1 2,3 1,7 1,3 0,8 1,6 1,3 0,9 
14 12,8 11,8 12,4 12,5 18,3 16,7 17,9 17,7 15,3 13,8 15,0 15,0 
SD 0,3 1,3 1,1 0,6 0,7 2,1 1,6 0,9 0,4 1,6 1,6 0,8 
15 14,0 13,7 14,0 14,0 19,9 19,9 19,9 20,4 16,8 16,2 16,8 16,8 
SD 0,9 0,6 1,2 0,8 1,6 1,0 2,1 1,9 1,2 1,1 1,6 1,2 
16 12,8 12,9 13,7 13,1 18,3 18,3 19,5 18,3 15,2 15,4 16,1 15,6 
SD 0,6 0,5 0,9 0,6 0,8 0,8 1,7 1,2 0,7 0,7 1,3 0,8 
17 14,8 12,6 13,4 13,7 21,6 18,1 19,3 19,7 17,9 15,1 16,1 16,5 
SD 0,5 0,7 0,5 0,4 0,8 1,1 1,1 0,6 0,7 1,0 0,8 0,5 
18 14,0 11,8 12,4 12,7 20,6 16,6 17,5 18,2 16,9 14,1 14,8 15,3 
SD 0,4 0,7 0,8 0,4 0,7 1,4 1,6 0,7 0,4 1,0 1,1 0,5 
19 12,9 11,9 12,2 12,6 18,4 16,8 17,9 17,9 15,3 13,9 14,4 14,9 
SD 0,3 1,4 0,9 0,4 0,2 2,2 1,7 0,6 0,4 1,8 1,1 0,5 
20 14,6 13,9 14,3 14,3 21,6 19,9 20,9 21,1 17,8 16,4 17,3 17,3 
SD 0,4 1,4 1,3 0,7 0,8 2,4 2,2 1,4 0,7 2,3 1,7 0,8 
21 15,0 14,3 14,5 14,5 21,8 20,4 20,9 20,9 18,1 17,1 17,2 17,4 
SD 0,5 1,5 0,9 0,9 0,7 2,3 1,3 1,3 0,6 1,9 1,4 1,1 
Median 13,5 12,6 13,2 13,3 19,4 18,1 19,3 18,7 16,2 15,1 15,9 15,8 
Min 12,6 11,6 12,2 12,0 17,7 16,1 17,0 17,3 15,0 13,7 14,4 14,4 
Max 15,0 14,3 14,5 14,5 21,8 20,4 20,9 21,1 18,1 17,1 17,3 17,4 
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Tabelle 6.7: ASP [mmHg] im mittleren (IAP 2) Bereich, im nicht thrombosierten Aneurysmasack, 
nach Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Ort2 
sys 
Ort3 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Ort2 
dias 
Ort3 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Ort2 
mittel 
Ort3 
mittel 
Ort4 
mittel 
1 118,0 116,8 117,2 117,4 102,6 101,4 102,0 102,2 110,8 109,8 110,2 110,6 
SD 0,7 0,8 0,8 0,5 0,5 0,9 1,2 0,8 0,8 0,8 0,8 0,5 
2 118,4 117,0 117,8 117,8 102,6 101,4 102,2 102,2 112,4 109,6 110,8 111,0 
SD 3,0 2,7 2,9 2,9 4,3 3,8 3,3 3,3 1,8 3,2 2,9 2,9 
3 117,6 117,4 117,8 118,2 106,4 106,2 106,8 107,0 112,4 112,2 112,6 113,2 
SD 0,5 1,3 0,8 0,4 0,9 1,6 0,4 0,7 0,9 1,6 0,5 0,4 
4 117,6 117,2 118,0 118,0 106,4 106,0 106,6 107,0 112,6 112,2 113,0 113,0 
SD 0,9 1,3 1,2 1,0 1,1 1,6 1,5 1,4 0,9 1,3 1,2 1,4 
5 123,0 120,4 121,0 121,0 109,8 107,2 107,8 107,8 116,8 114,2 114,4 114,6 
SD 0,7 2,1 1,6 1,0 1,3 2,2 1,6 1,3 0,8 2,2 1,8 1,1 
6 121,4 119,0 119,2 119,6 108,0 105,8 106,0 106,0 115,0 112,6 113,0 112,8 
SD 1,1 1,7 1,3 0,5 0,7 1,6 1,0 0,7 0,7 1,5 1,0 0,4 
7 118,8 117,8 118,2 118,4 102,8 101,8 102,0 102,6 111,4 110,0 110,8 111,2 
SD 0,8 0,8 0,4 0,5 0,8 0,8 0,0 0,5 0,5 0,7 0,4 0,4 
8 119,8 118,8 119,6 119,8 104,4 103,4 104,0 104,0 112,6 111,6 112,2 112,4 
SD 1,3 0,8 0,9 0,8 1,5 0,9 1,2 1,6 1,1 1,1 1,3 1,1 
9 119,0 118,6 119,4 119,6 107,8 107,4 108,2 108,4 114,0 113,6 114,2 114,4 
SD 1,0 0,9 1,1 0,9 1,3 1,1 1,5 1,1 1,0 0,9 1,5 1,1 
10 118,2 117,8 116,6 118,6 107,0 106,4 107,2 107,2 113,0 112,8 113,6 113,6 
SD 0,8 0,8 4,9 0,9 1,0 1,1 1,3 1,3 1,0 0,8 0,9 0,9 
11 123,0 119,8 120,4 120,4 109,4 106,6 106,8 107,4 116,2 113,4 113,8 114,4 
SD 2,4 2,3 1,7 1,7 2,9 2,6 1,6 2,3 2,5 2,3 1,6 1,7 
12 122,4 119,4 120,0 120,0 109,2 106,0 106,8 106,8 116,2 113,2 113,6 113,8 
SD 2,1 1,8 1,0 1,6 2,4 1,9 1,6 1,9 2,4 1,6 1,3 1,9 
13 116,8 115,6 115,6 116,2 100,6 99,6 99,6 100,2 109,2 108,4 108,6 109,0 
SD 1,3 1,1 1,1 0,8 1,7 1,1 1,1 1,5 1,3 1,3 1,1 1,2 
14 117,0 115,8 116,2 116,6 100,6 99,2 100,2 100,6 109,4 108,2 108,6 109,2 
SD 1,6 1,3 0,8 0,9 1,5 1,6 0,8 1,1 1,7 1,6 0,5 1,3 
15 117,2 117,4 117,4 117,8 106,4 106,4 106,4 106,8 112,4 112,4 112,4 112,8 
SD 0,4 1,3 0,5 0,8 0,5 1,3 0,5 0,8 0,5 1,3 0,5 0,8 
16 117,2 116,2 117,4 117,6 106,2 105,6 106,6 106,6 112,2 112,0 112,6 112,6 
SD 1,3 1,3 1,1 1,3 1,6 1,8 1,3 1,3 1,6 1,0 0,9 1,3 
17 121,4 118,6 118,6 119,0 107,6 104,8 105,2 105,8 114,8 112,2 112,2 112,8 
SD 2,3 1,1 1,1 1,4 2,6 1,3 1,3 1,8 2,3 1,1 1,3 1,8 
18 121,0 117,6 118,4 118,8 107,6 104,2 105,0 105,4 114,8 111,2 112,0 112,4 
SD 2,0 1,5 1,5 0,8 2,1 1,5 1,6 1,3 1,8 1,9 1,6 1,3 
19 117,6 117,2 117,4 117,4 104,4 103,8 104,2 104,2 111,4 110,8 111,0 111,4 
SD 0,9 1,3 0,9 0,9 0,5 1,3 1,1 1,1 0,5 1,3 0,7 1,1 
20 118,4 117,6 117,8 117,8 104,8 104,0 104,0 104,4 111,8 111,0 111,2 111,6 
SD 1,7 1,5 1,1 1,1 2,0 1,4 1,4 1,1 1,5 1,4 1,3 0,9 
21 117,2 116,4 117,2 117,0 103,6 102,6 103,6 103,4 110,8 109,6 110,8 110,4 
SD 1,5 0,5 1,1 1,0 1,8 0,5 1,5 0,9 1,8 0,5 1,3 0,9 
Median 118,4 117,6 117,8 118,2 106,4 104,8 105,2 105,8 112,4 112,0 112,2 112,6 
Min 116,8 115,6 115,6 116,2 100,6 99,2 99,6 100,2 109,2 108,2 108,6 109,0 
Max 123,0 120,4 121,0 121,0 109,8 107,4 108,2 108,4 116,8 114,2 114,4 114,6 
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Tabelle 6.8: ASP / IAP in Prozent im mittleren (IAP 2) Bereich im nicht thrombosierten 
Aneurysmasack nach Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Ort2 
sys 
Ort3 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Ort2 
dias 
Ort3 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Ort2 
mittel 
Ort3 
mittel 
Ort4 
mittel 
1 75,0 74,2 74,5 74,6 107,8 106,5 107,1 107,4 95,9 95,0 95,3 95,7 
SD 0,5 0,7 0,3 0,1 1,3 1,4 0,9 0,8 1,1 1,1 0,5 0,6 
2 75,1 74,2 74,7 74,7 107,8 106,5 107,4 107,4 97,1 94,6 95,7 95,9 
SD 1,5 1,3 1,2 1,2 0,6 1,0 1,6 1,6 2,2 0,7 0,5 0,3 
3 75,9 75,7 76,0 76,3 112,7 112,5 113,1 113,4 96,2 96,1 96,4 96,9 
SD 0,4 0,9 0,5 0,3 0,9 1,2 1,2 1,1 0,5 1,2 0,4 0,5 
4 75,9 75,6 76,1 76,1 112,0 111,6 112,2 112,7 96,2 95,9 96,6 96,6 
SD 0,9 1,2 1,1 0,9 1,5 1,3 1,4 1,5 0,5 0,7 0,8 0,6 
5 77,8 76,1 76,5 76,5 119,1 116,3 116,9 116,9 98,7 96,4 96,6 96,8 
SD 0,2 1,3 1,3 0,5 1,2 0,6 1,1 0,8 0,7 1,0 0,9 0,4 
6 76,9 75,4 75,5 75,8 119,0 116,5 116,7 116,8 98,5 96,4 96,7 96,6 
SD 0,9 1,1 1,2 0,7 1,7 0,8 1,1 1,1 0,7 1,0 0,7 0,6 
7 76,1 75,4 75,7 75,8 108,4 107,4 107,6 108,2 96,5 95,3 96,0 96,4 
SD 0,8 0,5 0,7 0,2 1,1 1,1 0,5 0,5 0,9 0,5 0,8 0,4 
8 76,7 76,1 76,6 76,7 108,1 107,0 107,7 107,7 96,7 95,9 96,4 96,6 
SD 0,7 0,6 0,4 0,4 1,1 0,9 0,6 0,5 1,4 1,4 0,4 0,8 
9 77,0 76,7 77,2 77,4 112,8 112,4 113,2 113,4 97,3 96,9 97,4 97,6 
SD 1,0 0,9 1,1 0,9 0,7 1,1 0,7 1,1 0,4 0,5 0,6 0,4 
10 76,8 76,5 75,7 77,0 112,9 112,3 113,1 113,1 97,1 96,9 97,6 97,6 
SD 0,3 0,5 2,9 0,5 1,1 1,2 0,8 0,8 0,4 0,9 0,7 0,7 
11 78,1 76,1 76,5 76,5 119,4 116,4 116,6 117,3 99,0 96,6 96,9 97,4 
SD 1,2 1,3 0,9 0,7 1,8 1,4 1,3 1,1 0,9 1,5 0,8 0,0 
12 77,6 75,7 76,0 76,0 119,5 116,0 116,9 116,9 99,0 96,4 96,8 96,9 
SD 1,2 1,1 0,5 0,9 1,0 2,1 1,6 0,9 0,9 1,4 0,7 0,5 
13 74,3 73,5 73,5 73,9 107,3 106,2 106,2 106,8 95,6 94,9 95,1 95,4 
SD 1,1 1,0 0,9 0,8 0,9 1,2 1,0 0,6 0,9 1,1 0,5 0,7 
14 74,5 73,8 74,0 74,3 106,6 105,1 106,1 106,6 95,8 94,7 95,1 95,6 
SD 1,0 0,8 0,5 0,6 0,9 0,9 0,5 0,5 0,8 0,6 0,7 0,6 
15 75,6 75,7 75,7 76,0 111,8 111,8 111,8 112,2 96,1 96,1 96,1 96,4 
SD 0,3 0,9 0,4 0,5 1,0 1,4 1,5 1,3 0,5 1,1 0,5 0,7 
16 75,8 75,2 75,9 76,1 112,3 111,6 112,7 112,7 96,2 96,1 96,6 96,6 
SD 0,6 0,7 0,6 0,7 0,7 1,1 0,9 0,9 0,8 0,5 0,6 0,6 
17 77,1 75,4 75,4 75,6 119,3 116,2 116,7 117,3 98,4 96,2 96,2 96,7 
SD 1,2 0,9 0,8 0,8 1,3 2,6 1,7 1,0 1,1 1,3 0,8 0,7 
18 77,0 74,8 75,3 75,6 119,3 115,5 116,4 116,9 98,8 95,7 96,4 96,7 
SD 1,2 1,0 0,9 0,4 1,3 2,3 2,0 1,1 1,2 1,6 1,0 0,7 
19 74,9 74,7 74,8 74,8 117,3 116,6 117,1 117,1 96,4 95,8 96,0 96,4 
SD 0,9 0,8 0,5 0,7 2,0 1,2 1,2 1,2 0,9 0,4 0,7 0,7 
20 75,8 75,3 75,4 75,4 118,3 117,4 117,4 117,9 97,2 96,5 96,7 97,0 
SD 0,9 0,8 0,6 0,6 1,6 1,5 0,9 1,3 0,7 0,9 0,4 0,4 
21 75,3 74,8 75,3 75,2 118,3 117,2 118,3 118,1 97,2 96,1 97,2 96,8 
SD 1,0 0,5 0,7 0,6 1,2 2,0 1,0 1,3 1,2 0,8 0,4 0,5 
Median 75,9 75,4 75,7 75,8 112,8 112,4 113,1 113,4 97,1 96,1 96,4 96,6 
Min 74,3 73,5 73,5 73,9 106,6 105,1 106,1 106,6 95,6 94,6 95,1 95,4 
Max 78,1 76,7 77,2 77,4 119,5 117,4 118,3 118,1 99,0 96,9 97,6 97,6 
 
 
6 Anhang  104 
 
Tabelle 6.9: ASP [mmHg] im hohen (IAP 3) Bereich, im nicht thrombosierten Aneurysmasack, vor 
Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Ort2 
sys 
Ort3 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Ort2 
dias 
Ort3 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Ort2 
mittel 
Ort3 
mittel 
Ort4 
mittel 
1 19,6 20,6 22,0 21,0 16,0 16,8 18,2 17,2 17,8 18,6 20,0 19,2 
SD 1,8 2,5 2,1 1,9 2,2 2,5 2,5 2,2 1,9 2,5 2,1 2,2 
2 18,6 19,6 21,0 19,8 15,0 15,8 17,4 16,0 16,6 17,8 19,0 18,0 
SD 1,1 0,5 1,0 0,8 0,7 0,8 0,5 0,7 1,1 0,8 1,0 0,7 
3 17,4 16,2 16,0 17,4 13,6 12,6 12,8 13,6 15,4 14,4 14,6 15,4 
SD 3,0 2,3 1,6 2,8 3,2 2,6 1,8 2,6 3,0 2,6 2,1 2,8 
4 20,2 18,4 18,8 19,6 16,2 15,0 15,2 16,4 18,2 16,6 16,8 17,8 
SD 0,4 2,4 1,6 0,5 0,4 2,4 1,6 0,5 0,4 2,7 1,6 0,8 
5 19,8 21,6 21,8 18,4 16,2 17,8 18,4 15,0 17,8 19,6 20,0 16,4 
SD 2,2 1,5 1,6 1,3 2,4 1,6 1,5 1,7 2,2 1,5 1,7 1,3 
6 21,0 22,0 22,4 19,2 17,2 18,2 19,0 15,6 19,2 20,0 21,0 17,2 
SD 1,7 1,7 1,3 1,9 1,9 1,3 1,7 1,5 1,9 1,7 1,7 1,9 
7 18,2 19,2 20,4 19,6 14,8 15,6 17,2 16,0 16,4 17,4 18,4 17,8 
SD 0,8 0,4 0,5 0,5 0,4 0,5 0,8 0,7 0,9 0,5 0,5 0,4 
8 18,2 19,2 20,6 19,6 14,6 15,6 17,2 15,6 16,2 17,2 18,8 17,6 
SD 0,4 0,4 0,9 0,5 0,5 0,5 0,4 0,5 0,4 0,4 0,8 0,5 
9 19,2 17,6 18,0 19,0 15,8 14,0 14,6 15,6 17,4 15,6 16,2 15,2 
SD 1,3 2,6 1,7 1,2 1,1 2,3 1,5 1,1 0,9 2,6 1,8 4,8 
10 21,0 19,2 19,4 20,6 17,4 15,4 16,0 17,0 19,0 17,2 17,6 19,0 
SD 0,7 2,3 2,5 0,5 0,5 2,1 2,3 0,7 0,7 2,3 2,4 0,7 
11 21,4 22,4 22,8 19,6 17,6 19,2 19,4 16,0 19,4 20,6 20,8 17,6 
SD 0,5 0,5 0,4 0,5 0,5 0,8 0,5 0,0 0,5 0,9 0,4 0,5 
12 22,4 22,8 23,8 20,4 18,4 19,0 19,8 16,4 20,4 20,8 21,8 18,4 
SD 0,5 0,4 0,4 0,5 0,5 0,7 0,4 0,5 0,5 0,4 0,4 0,5 
13 18,2 19,2 20,6 19,4 14,4 15,6 16,8 15,6 16,2 17,2 18,8 17,4 
SD 0,8 0,8 0,5 0,9 0,9 0,9 0,8 0,5 0,8 0,8 0,8 0,9 
14 19,6 20,2 22,2 20,6 15,6 16,4 18,2 16,8 17,6 18,2 20,2 18,6 
SD 0,9 0,4 0,4 0,9 0,9 0,5 0,4 0,8 0,9 0,4 0,4 0,9 
15 20,4 18,8 19,0 20,4 17,0 15,4 15,2 16,8 18,8 17,2 17,2 18,6 
SD 1,3 2,9 2,4 1,3 1,2 2,6 2,4 1,1 1,1 2,4 2,4 0,9 
16 19,8 18,0 17,8 19,4 16,0 14,4 14,4 16,0 17,8 16,0 16,2 17,4 
SD 0,4 1,6 2,0 0,5 0,0 1,1 1,9 0,0 0,4 1,6 1,6 0,5 
17 21,8 22,4 23,0 20,0 18,2 19,0 19,8 16,4 19,8 20,6 21,4 18,0 
SD 0,8 0,5 0,7 0,7 0,8 0,0 0,4 0,9 0,8 0,5 0,9 0,7 
18 21,0 22,4 22,4 19,4 17,8 18,6 19,0 15,8 19,2 20,6 20,6 17,6 
SD 0,7 0,5 0,5 0,5 0,4 0,9 0,0 0,4 0,8 0,9 0,5 0,5 
19 18,8 19,4 21,0 19,8 15,0 15,6 17,0 16,0 16,8 17,6 19,0 18,0 
SD 1,3 0,5 1,0 1,3 1,0 0,5 1,0 1,0 1,3 0,5 1,0 1,0 
20 20,4 21,0 22,6 21,4 16,4 17,6 19,0 17,6 18,4 19,0 20,6 19,4 
SD 1,5 1,2 1,1 1,5 1,5 1,1 1,2 1,5 1,5 1,2 1,1 1,5 
21 21,6 22,6 24,0 22,8 18,0 18,8 20,0 19,2 19,8 20,6 22,0 21,0 
SD 1,1 1,5 1,6 0,8 1,0 1,8 1,6 1,3 0,8 1,5 1,6 1,0 
Median 19,8 19,6 21,0 19,6 16,2 15,8 17,4 16,0 17,8 17,8 19,0 17,8 
Min 17,4 16,2 16,0 17,4 13,6 12,6 12,8 13,6 15,4 14,4 14,6 15,2 
Max 22,4 22,8 24,0 22,8 18,4 19,2 20,0 19,2 20,4 20,8 22,0 21,0 
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Tabelle 6.10: ASP / IAP in Prozent im hohen (IAP 3) Bereich im nicht thrombosierten 
Aneurysmasack vor Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Ort2 
sys 
Ort3 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Ort2 
dias 
Ort3 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Ort2 
mittel 
Ort3 
mittel 
Ort4 
mittel 
1 11,4 12,0 12,8 12,2 15,8 16,6 18,0 17,0 13,5 14,1 15,2 14,5 
SD 1,1 1,5 1,3 1,1 2,2 2,5 2,5 2,1 1,5 1,9 1,6 1,7 
2 10,8 11,4 12,2 11,5 14,8 15,6 17,2 15,8 12,6 13,5 14,4 13,6 
SD 0,6 0,3 0,5 0,4 0,7 0,8 0,4 0,7 0,8 0,6 0,7 0,5 
3 10,2 9,5 9,3 10,2 13,4 12,5 12,7 13,5 11,7 10,9 11,1 11,7 
SD 1,8 1,4 0,9 1,7 3,0 2,5 1,6 2,4 2,2 2,0 1,5 2,1 
4 11,8 10,8 11,0 11,5 16,0 14,9 15,1 16,2 13,9 12,6 12,8 13,5 
SD 0,2 1,4 1,0 0,3 0,4 2,5 1,8 0,6 0,3 2,1 1,3 0,7 
5 11,5 12,6 12,7 10,7 16,2 17,8 18,4 15,0 13,6 14,9 15,2 12,5 
SD 1,3 0,9 1,0 0,8 2,4 1,7 1,5 1,7 1,7 1,2 1,4 1,1 
6 12,3 12,9 13,1 11,2 17,3 18,3 19,1 15,7 14,7 15,3 16,1 13,1 
SD 1,1 1,1 0,8 1,2 1,9 1,3 1,7 1,5 1,4 1,3 1,3 1,4 
7 10,6 11,2 11,9 11,4 14,6 15,4 17,0 15,8 12,4 13,2 13,9 13,5 
SD 0,5 0,3 0,3 0,3 0,4 0,5 0,8 0,5 0,7 0,5 0,5 0,3 
8 10,6 11,2 12,0 11,4 14,5 15,5 17,1 15,5 12,3 13,0 14,2 13,3 
SD 0,3 0,3 0,5 0,3 0,4 0,7 0,5 0,4 0,4 0,4 0,6 0,3 
9 11,2 10,3 10,5 11,1 15,6 13,8 14,4 15,4 13,2 11,8 12,3 11,5 
SD 0,8 1,5 1,0 0,7 1,0 2,4 1,5 1,1 0,6 2,0 1,4 3,6 
10 12,3 11,2 11,4 12,1 17,2 15,2 15,8 16,8 14,4 13,1 13,4 14,4 
SD 0,5 1,4 1,5 0,3 0,6 2,2 2,5 0,8 0,6 1,8 1,9 0,6 
11 12,5 13,1 13,3 11,5 17,7 19,3 19,5 16,1 14,9 15,8 15,9 13,5 
SD 0,4 0,4 0,3 0,3 0,6 0,8 0,6 0,1 0,5 0,7 0,4 0,5 
12 13,1 13,3 13,9 11,9 18,6 19,2 20,0 16,5 15,6 15,9 16,7 14,1 
SD 0,3 0,2 0,2 0,3 0,7 0,7 0,5 0,7 0,4 0,3 0,3 0,4 
13 10,6 11,1 12,0 11,3 14,3 15,5 16,7 15,5 12,3 13,0 14,2 13,2 
SD 0,5 0,5 0,3 0,5 0,9 1,0 1,0 0,6 0,6 0,7 0,7 0,7 
14 11,4 11,8 12,9 12,0 15,4 16,2 18,0 16,6 13,3 13,8 15,3 14,1 
SD 0,5 0,2 0,2 0,5 0,9 0,5 0,5 0,8 0,7 0,4 0,4 0,7 
15 11,9 11,0 11,1 11,9 16,8 15,2 15,0 16,6 14,3 13,1 13,1 14,1 
SD 0,8 1,7 1,5 0,8 1,3 2,7 2,5 1,2 0,9 1,9 1,9 0,7 
16 11,6 10,6 10,4 11,4 15,8 14,3 14,3 15,8 13,5 12,2 12,3 13,2 
SD 0,2 1,0 1,2 0,3 0,2 1,3 2,1 0,2 0,3 1,2 1,3 0,4 
17 12,8 13,1 13,5 11,7 18,3 19,1 19,9 16,5 15,2 15,8 16,4 13,8 
SD 0,5 0,3 0,4 0,4 0,9 0,1 0,5 1,0 0,7 0,4 0,7 0,5 
18 12,3 13,1 13,1 11,3 17,9 18,7 19,1 15,9 14,7 15,8 15,8 13,5 
SD 0,4 0,3 0,4 0,4 0,4 0,9 0,1 0,4 0,7 0,6 0,5 0,5 
19 10,9 11,3 12,2 11,5 14,8 15,4 16,8 15,8 12,7 13,3 14,4 13,6 
SD 0,7 0,3 0,5 0,7 0,9 0,4 0,8 0,9 0,9 0,3 0,7 0,7 
20 11,9 12,3 13,2 12,5 16,3 17,5 18,9 17,5 14,0 14,5 15,7 14,8 
SD 0,9 0,7 0,7 0,9 1,4 1,0 1,1 1,3 1,1 0,9 0,8 1,1 
21 12,6 13,2 14,0 13,3 17,8 18,6 19,8 19,0 15,0 15,6 16,7 15,9 
SD 0,7 0,9 0,9 0,5 1,3 2,0 1,8 1,6 0,7 1,3 1,3 0,9 
Median 11,6 11,4 12,2 11,5 16,0 15,6 17,2 15,9 13,6 13,5 14,4 13,5 
Min 10,2 9,5 9,3 10,2 13,4 12,5 12,7 13,5 11,7 10,9 11,1 11,5 
Max 13,1 13,3 14,0 13,3 18,6 19,3 20,0 19,0 15,6 15,9 16,7 15,9 
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Tabelle 6.11: ASP [mmHg] im hohen (IAP 3) Bereich, im nicht thrombosierten Aneurysmasack, 
nach Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Ort2 
sys 
Ort3 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Ort2 
dias 
Ort3 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Ort2 
mittel 
Ort3 
mittel 
Ort4 
mittel 
1 131,4 130,4 130,6 129,8 116,6 116,2 116,2 115,8 124,6 124,2 124,0 123,4 
SD 1,3 0,9 1,5 0,8 2,1 1,1 2,0 1,8 1,1 1,1 2,0 1,3 
2 131,0 129,8 130,0 129,4 116,0 115,6 115,4 115,2 124,0 123,6 123,4 123,0 
SD 1,6 1,3 1,2 1,1 2,2 1,7 1,7 1,9 1,6 1,7 1,7 1,6 
3 132,8 129,2 130,0 129,8 121,8 118,2 119,4 119,0 128,2 124,4 125,6 125,2 
SD 1,5 2,2 2,3 1,5 2,2 2,0 2,5 1,9 1,9 2,1 2,5 1,9 
4 132,4 128,8 129,4 129,2 121,6 117,8 118,4 118,6 127,8 124,0 124,6 124,6 
SD 1,1 2,6 2,9 1,1 1,5 2,8 3,0 1,5 1,3 2,9 3,2 1,5 
5 134,2 133,2 133,4 132,2 121,4 120,4 121,2 119,4 128,2 127,0 127,6 126,4 
SD 1,8 1,6 1,1 1,3 1,9 1,8 1,6 1,5 1,6 1,4 1,3 1,5 
6 132,6 131,4 131,6 130,2 119,8 118,6 119,0 117,6 126,6 125,4 125,8 124,4 
SD 0,9 0,9 1,1 0,8 1,1 1,1 1,4 1,3 0,9 0,9 1,3 1,1 
7 132,4 132,0 131,4 131,2 117,2 117,2 116,8 116,4 125,6 125,0 124,8 124,4 
SD 0,5 0,7 0,5 0,8 1,3 1,3 0,8 1,1 0,9 1,0 0,4 1,1 
8 132,4 131,8 131,6 131,0 117,2 117,2 116,8 116,4 125,4 125,2 124,6 124,4 
SD 0,9 0,4 0,9 1,0 1,3 0,8 1,3 1,1 1,1 0,8 0,9 1,1 
9 134,4 130,0 131,0 131,2 123,4 119,4 120,2 120,4 129,4 125,6 126,2 126,2 
SD 1,1 1,9 1,6 1,3 1,7 1,8 1,6 1,7 1,7 1,9 1,8 1,3 
10 133,6 129,2 130,0 130,4 122,4 118,4 119,0 119,4 128,6 124,6 125,0 125,6 
SD 0,5 2,2 1,4 0,5 0,9 2,1 1,4 0,5 0,5 1,8 1,4 0,5 
11 133,8 132,8 133,2 131,8 121,0 120,4 120,6 119,0 127,8 127,0 127,2 125,8 
SD 1,3 0,4 1,3 0,8 1,2 0,5 1,3 1,0 1,3 0,0 1,3 0,8 
12 133,8 132,4 132,4 131,4 121,2 120,0 120,2 118,8 127,8 126,6 126,6 125,4 
SD 1,1 1,1 1,5 1,5 1,6 1,4 1,6 1,6 1,6 1,5 1,8 1,5 
13 131,4 130,2 130,0 129,4 116,2 116,0 115,8 115,4 124,6 123,8 123,4 123,0 
SD 1,3 1,3 0,7 1,3 2,2 1,6 1,5 1,9 1,7 1,5 1,1 1,6 
14 130,8 129,8 129,6 129,2 115,4 115,4 115,4 114,8 124,0 123,2 123,2 122,6 
SD 1,3 1,3 0,5 1,1 1,8 1,8 0,9 1,6 1,4 1,6 0,8 1,5 
15 133,4 128,6 129,8 129,8 122,0 117,8 119,2 119,0 128,4 123,8 125,2 125,0 
SD 0,5 2,1 1,9 0,4 0,7 1,9 1,8 0,7 0,5 1,9 1,8 0,7 
16 134,4 129,4 130,6 130,6 123,4 119,0 120,0 120,4 129,4 124,8 125,8 126,2 
SD 0,9 2,2 1,9 1,1 0,9 1,9 2,3 0,9 0,9 1,9 1,9 0,8 
17 133,0 131,8 132,0 130,8 120,4 119,4 119,6 118,0 127,0 126,0 126,2 125,0 
SD 1,2 0,4 1,2 0,8 1,1 0,9 1,5 1,2 1,2 0,7 1,6 1,2 
18 133,2 131,2 132,4 131,2 120,6 119,2 120,0 118,4 127,0 125,8 126,6 125,2 
SD 1,1 1,6 0,9 1,1 1,5 1,6 1,2 1,5 1,2 1,5 0,9 1,1 
19 130,6 130,6 130,4 129,8 118,8 118,6 118,8 118,2 125,4 125,0 124,8 124,4 
SD 1,7 1,9 1,8 1,8 2,2 1,9 2,2 2,2 1,8 1,4 1,8 1,8 
20 131,2 130,6 130,4 130,0 119,0 118,8 119,0 118,0 125,2 125,0 125,2 124,4 
SD 2,2 1,8 2,1 1,9 2,4 2,2 2,4 2,4 2,2 1,9 2,4 2,1 
21 131,6 131,0 131,0 130,4 119,4 119,0 119,2 118,4 126,2 125,2 125,6 124,8 
SD 0,5 0,7 0,0 0,9 0,9 1,0 0,8 0,9 1,1 0,8 0,5 0,8 
Median 132,6 130,6 130,6 130,4 120,4 118,6 119,0 118,4 127,0 125,0 125,2 124,8 
Min 130,6 128,6 129,4 129,2 115,4 115,4 115,4 114,8 124,0 123,2 123,2 122,6 
Max 134,4 133,2 133,4 132,2 123,4 120,4 121,2 120,4 129,4 127,0 127,6 126,4 
 
 
6 Anhang  107 
 
Tabelle 6.12: ASP / IAP in Prozent im hohen (IAP 3) Bereich im nicht thrombosierten 
Aneurysmasack nach Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Ort2 
sys 
Ort3 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Ort2 
dias 
Ort3 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Ort2 
mittel 
Ort3 
mittel 
Ort4 
mittel 
1 75,8 75,2 75,3 74,9 107,6 107,2 107,2 106,8 96,1 95,8 95,7 95,2 
SD 0,5 0,4 0,6 0,3 0,8 1,2 0,5 0,9 0,5 0,4 0,9 0,3 
2 75,8 75,1 75,2 74,9 107,8 107,5 107,3 107,1 96,0 95,7 95,5 95,2 
SD 0,6 0,4 0,5 0,3 0,6 1,2 0,9 0,7 0,3 0,7 0,3 0,3 
3 77,3 75,2 75,7 75,6 115,1 111,8 112,9 112,5 98,6 95,7 96,6 96,3 
SD 0,7 1,2 1,3 0,6 1,0 2,6 2,9 1,3 0,8 2,1 2,3 0,8 
4 77,4 75,3 75,7 75,6 114,7 111,1 111,7 111,9 98,6 95,7 96,2 96,1 
SD 0,6 1,7 1,9 0,7 1,0 2,7 2,8 0,9 1,0 2,7 2,8 1,1 
5 79,4 78,8 78,9 78,2 118,8 117,8 118,6 116,8 99,7 98,8 99,2 98,3 
SD 1,0 0,9 0,5 0,7 0,7 1,3 1,0 1,1 0,4 0,7 0,6 0,4 
6 78,7 78,0 78,1 77,3 119,6 118,4 118,8 117,4 99,7 98,7 99,1 98,0 
SD 0,3 0,4 0,5 0,3 0,7 0,7 0,9 0,6 0,4 0,4 0,4 0,4 
7 77,0 76,7 76,4 76,3 108,1 108,1 107,8 107,4 96,9 96,5 96,3 96,0 
SD 0,4 0,3 0,5 0,4 0,4 0,4 1,1 0,7 0,5 0,4 1,0 0,3 
8 77,2 76,8 76,7 76,3 107,5 107,5 107,2 106,8 97,1 96,9 96,4 96,3 
SD 0,3 0,2 0,4 0,4 0,4 0,5 0,8 0,5 0,4 0,0 0,4 0,4 
9 78,9 76,3 76,9 77,0 114,9 111,2 111,9 112,1 100,0 97,1 97,6 97,5 
SD 0,4 1,1 1,0 0,5 1,4 2,4 2,1 1,3 1,4 2,5 2,7 1,4 
10 78,3 75,7 76,2 76,4 114,8 111,1 111,7 112,0 100,0 96,9 97,2 97,7 
SD 0,4 1,5 1,1 0,4 1,3 3,0 2,1 1,6 1,4 2,5 2,4 1,3 
11 79,5 78,9 79,1 78,3 119,3 118,7 118,9 117,4 99,8 99,2 99,4 98,3 
SD 0,7 0,3 0,8 0,5 0,5 0,8 0,8 0,6 0,7 0,5 0,7 0,3 
12 79,5 78,7 78,7 78,1 119,5 118,4 118,5 117,2 100,2 99,2 99,2 98,3 
SD 0,5 0,6 0,8 0,8 1,0 1,1 1,0 0,7 0,3 0,8 0,6 0,4 
13 75,7 75,0 74,9 74,5 106,6 106,4 106,2 105,9 96,3 95,7 95,4 95,1 
SD 0,6 0,6 0,3 0,6 0,3 0,7 0,8 0,5 0,4 0,4 0,5 0,4 
14 75,8 75,2 75,1 74,9 106,5 106,5 106,5 105,9 96,4 95,8 95,8 95,3 
SD 0,5 0,5 0,1 0,4 0,7 0,7 1,2 0,6 0,4 0,4 0,7 0,1 
15 78,0 75,2 75,9 75,9 114,9 110,9 112,3 112,1 99,1 95,5 96,6 96,5 
SD 0,5 1,3 1,2 0,2 0,5 2,3 2,3 0,8 0,6 1,7 1,7 0,4 
16 78,4 75,5 76,2 76,2 115,1 111,0 112,0 112,3 98,9 95,4 96,2 96,5 
SD 0,1 1,2 1,0 0,3 1,0 2,1 2,6 0,9 0,4 1,6 1,5 0,4 
17 78,9 78,2 78,3 77,6 119,0 118,0 118,2 116,6 99,2 98,4 98,6 97,7 
SD 0,6 0,2 0,6 0,3 0,6 1,0 0,5 0,6 0,5 0,5 0,9 0,5 
18 79,1 77,9 78,6 77,9 119,2 117,8 118,6 117,0 99,5 98,6 99,2 98,1 
SD 0,6 0,9 0,4 0,6 0,5 0,7 1,0 0,9 0,4 0,7 0,6 0,4 
19 76,4 76,4 76,3 75,9 116,3 116,1 116,3 115,7 97,1 96,8 96,6 96,3 
SD 0,9 1,0 0,9 1,0 1,2 1,4 1,2 1,5 0,7 0,6 0,9 0,7 
20 77,1 76,7 76,6 76,4 116,9 116,7 116,9 115,9 97,2 97,0 97,2 96,6 
SD 1,0 0,9 1,0 0,8 0,7 1,0 0,7 0,7 0,5 0,4 0,7 0,5 
21 77,2 76,9 76,9 76,5 116,1 115,8 116,0 115,2 97,7 96,9 97,2 96,6 
SD 0,2 0,5 0,2 0,4 0,6 0,4 0,9 0,6 0,8 0,5 0,7 0,7 
Median 77,4 76,4 76,4 76,3 115,1 111,2 112,3 112,3 98,6 96,9 96,6 96,5 
Min 75,7 75,0 74,9 74,5 106,5 106,4 106,2 105,9 96,0 95,4 95,4 95,1 
Max 79,5 78,9 79,1 78,3 119,6 118,7 118,9 117,4 100,2 99,2 99,4 98,3 
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Tabelle 6.13: telemetrischer und kabelgebundener ASP [mmHg] bei drei Druckbereichen (IAP 1-3), 
im nicht thrombosierten Aneurysmasack, vor Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Telemetrisch 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Telemetrisch 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Telemetrisch 
mittel 
Ort4 
mittel 
1 (IAP 1) 12,0 24,9 15,0 8,0 16,8 11,3 10,0 21,1 13,3 
SD 0,0 2,5 0,0 0,0 2,3 0,6 0,0 2,4 0,6 
3 (IAP 1) 14,0 18,7 12,0 10,8 11,8 8,4 12,0 15,0 10,0 
SD 2,3 1,6 2,3 2,6 1,6 2,9 2,3 1,9 2,3 
5 (IAP 1) 11,6 15,7 15,0 8,2 9,9 11,2 9,8 12,8 13,0 
SD 0,9 6,6 1,2 1,3 7,4 1,3 1,1 7,3 1,2 
1 (IAP 2) 13,2 18,2 16,6 9,6 11,3 12,6 11,4 14,7 14,6 
SD 0,8 1,7 0,0 0,5 1,3 0,5 0,9 1,4 0,5 
3 (IAP 2) 15,6 20,3 14,2 11,8 13,2 10,2 13,6 16,5 12,2 
SD 2,1 1,5 2,6 2,2 1,4 2,6 2,1 1,8 2,6 
5 (IAP 2) 15,8 20,0 16,2 12,2 13,6 12,6 13,8 17,0 14,2 
SD 2,2 2,1 0,4 2,5 1,8 0,5 2,2 1,7 0,4 
1 (IAP 3) 14,0 15,0 17,2 10,2 8,0 13,8 12,0 11,8 15,2 
SD 0,0 2,6 0,4 0,4 2,3 0,4 0,0 2,4 0,4 
3 (IAP 3) 16,4 20,1 14,0 12,6 13,0 10,6 14,4 16,5 12,2 
SD 3,1 2,3 3,5 3,3 2,4 3,3 3,1 2,3 3,1 
5 (IAP 3) 19,6 23,6 18,0 16,0 16,7 14,0 17,6 20,0 16,0 
SD 0,5 0,8 0,0 0,0 0,7 0,0 0,5 1,0 0,0 
 
Tabelle 6.14: telemetrischer und kabelgebundener ASP / IAP in Prozent bei drei Druckbereichen 
(IAP 1-3), im nicht thrombosierten Aneurysmasack, vor Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Telemetrisch 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Telemetrisch 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Telemetrisch 
mittel 
Ort4 
mittel 
1 (IAP 1) 9,2 19,2 11,5 11,4 23,9 16,1 10,4 21,9 13,9 
SD 0,0 2,0 0,0 0,1 3,1 0,7 0,0 2,5 0,6 
3 (IAP 1) 10,6 14,2 9,1 15,1 16,5 11,7 12,3 15,4 10,3 
SD 1,8 1,3 1,8 3,5 2,1 3,9 2,4 1,9 2,4 
5 (IAP 1) 9,1 12,3 11,7 11,8 14,2 16,0 10,3 13,5 13,7 
SD 0,7 5,2 1,0 1,9 10,6 1,9 1,2 7,8 1,3 
1 (IAP 2) 9,2 14,2 11,5 11,8 16,5 16,0 10,4 15,4 13,7 
SD 9,1 12,3 9,1 11,4 14,2 11,7 10,3 13,5 10,3 
3 (IAP 2) 10,6 19,2 11,7 15,1 23,9 16,1 12,3 21,9 13,9 
SD 8,9 12,3 11,2 11,7 13,7 15,4 10,3 13,3 13,2 
5 (IAP 2) 0,6 1,1 0,4 0,6 1,6 0,6 0,8 1,3 0,5 
SD 10,4 13,5 9,5 14,2 15,9 12,3 12,2 14,8 10,9 
1 (IAP 3) 1,3 1,3 0,4 2,9 2,2 0,7 1,8 1,4 0,5 
SD 10,0 13,1 10,5 13,5 15,3 14,3 11,6 14,5 12,3 
3 (IAP 3) 2,0 2,0 1,8 3,9 3,2 3,3 2,7 2,6 2,5 
SD 10,4 13,3 10,8 14,2 15,9 15,1 12,2 14,8 12,7 
5 (IAP 3) 8,9 12,3 9,5 11,7 13,7 12,3 10,3 13,3 10,9 
SD 10,5 13,5 11,2 14,6 16,3 15,4 12,3 15,2 13,2 
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Tabelle 6.15: telemetrischer und kabelgebundener ASP [mmHg] bei drei Druckbereichen (IAP 1-3), 
im nicht thrombosierten Aneurysmasack, nach Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Telemetrisch 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Telemetrisch 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Telemetrisch 
mittel 
Ort4 
mittel 
1 (IAP 1) 91,7 104,3 94,0 76,7 84,1 78,7 84,7 95,5 86,7 
SD 1,5 2,7 1,0 1,5 4,6 1,5 1,5 3,4 1,5 
3 (IAP 1) 96,0 103,2 94,0 84,8 88,7 82,8 90,8 97,3 88,8 
SD 0,7 0,9 0,0 0,4 0,6 0,4 0,4 0,5 0,4 
5 (IAP 1) 95,4 97,2 98,4 83,8 80,3 86,8 89,6 89,6 92,6 
SD 1,1 1,7 1,1 1,5 2,9 1,3 1,1 1,6 1,1 
1 (IAP 2) 105,8 115,3 108,4 92,2 97,5 95,2 99,6 107,7 102,4 
SD 1,1 1,0 1,3 1,3 1,0 1,3 0,9 0,7 1,3 
3 (IAP 2) 108,8 117,4 106,8 97,4 101,9 95,2 104,0 111,2 101,8 
SD 0,4 1,1 0,4 1,1 1,6 0,8 0,7 1,1 0,4 
5 (IAP 2) 110,8 116,8 111,4 99,0 100,5 99,4 104,8 108,8 105,6 
SD 0,4 4,4 1,9 0,7 5,0 1,9 0,4 5,1 2,3 
1 (IAP 3) 124,8 131,2 127,4 111,0 113,0 114,0 118,4 123,9 121,4 
SD 1,5 1,6 1,5 1,9 2,2 1,9 1,5 1,6 1,5 
3 (IAP 3) 128,6 137,9 126,6 117,6 123,1 115,4 123,8 131,9 121,8 
SD 1,1 0,9 1,1 1,5 1,7 1,3 1,3 0,9 1,3 
5 (IAP 3) 131,8 142,9 130,4 120,0 127,5 118,8 126,2 136,4 124,8 
SD 1,6 2,8 1,5 2,3 3,5 2,4 1,9 2,5 1,6 
 
Tabelle 6.16: telemetrischer und kabelgebundener ASP / IAP in Prozent bei drei Druckbereichen 
(IAP 1-3), im nicht thrombosierten Aneurysmasack, nach Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Telemetrisch 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Telemetrisch 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Telemetrisch 
mittel 
Ort4 
mittel 
1 (IAP 1) 70,3 80,0 72,1 105,0 115,1 107,8 92,4 104,2 94,5 
SD 1,2 2,3 0,8 0,9 3,4 1,0 0,1 2,2 0,1 
3 (IAP 1) 71,5 76,9 70,0 112,2 117,3 109,5 93,8 100,5 91,7 
SD 0,4 0,7 0,2 0,7 1,3 0,6 0,0 0,8 0,0 
5 (IAP 1) 74,0 75,4 76,3 114,2 109,5 118,3 93,9 93,9 97,1 
SD 0,9 1,3 0,9 0,9 3,9 1,5 0,5 1,6 0,5 
1 (IAP 2) 71,5 76,9 72,1 112,2 115,1 109,5 93,8 100,5 94,5 
SD 70,3 75,4 70,0 105,0 109,5 107,8 92,4 93,9 91,7 
3 (IAP 2) 74,0 80,0 76,3 114,2 117,3 118,3 93,9 104,2 97,1 
SD 73,3 79,9 75,1 102,9 108,9 106,3 92,7 100,3 95,3 
5 (IAP 2) 0,4 0,7 0,6 0,6 1,8 0,6 0,3 0,8 0,1 
SD 72,7 78,5 71,4 111,4 116,6 108,9 94,4 100,9 92,4 
1 (IAP 3) 0,8 3,6 0,7 1,3 6,3 1,7 0,9 5,3 1,3 
SD 73,8 79,2 74,0 109,8 114,1 110,3 94,0 99,9 94,4 
3 (IAP 3) 1,1 3,8 1,1 1,6 6,7 1,9 1,1 5,4 1,4 
SD 73,3 79,4 75,1 111,4 116,6 108,9 94,4 100,3 95,3 
5 (IAP 3) 72,7 78,5 71,4 102,9 108,9 106,3 92,7 98,4 92,4 
SD 75,3 79,9 75,7 115,1 116,9 115,6 94,8 100,9 95,5 
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Tabelle 6.17: ASP [mmHg] im niedrigen (IAP 1) Bereich, im thrombosierten Aneurysmasack, vor 
Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Telemetrisch 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Telemetrisch 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Telemetrisch 
mittel 
Ort4 
mittel 
22 21,2 12,3 21,4 16,8 4,5 16,4 19,0 8,4 18,4 
SD 1,3 8,0 1,3 1,5 8,0 1,1 1,2 8,0 1,1 
23 22,6 12,1 23,0 18,6 4,2 17,6 20,6 8,3 20,0 
SD 1,1 5,4 1,0 1,1 5,5 1,1 1,1 5,4 1,0 
24 24,6 27,0 22,2 18,8 18,8 17,8 21,6 22,7 19,8 
SD 1,5 5,6 1,8 1,3 6,2 1,3 1,7 6,2 1,6 
25 25,2 27,0 24,0 19,8 18,2 19,6 22,4 22,1 21,8 
SD 0,8 0,2 1,0 0,8 1,1 0,9 1,1 1,1 0,8 
26 21,2 19,6 20,2 16,6 12,1 16,2 18,8 16,0 18,2 
SD 0,8 0,8 0,8 0,5 1,0 0,8 0,4 1,0 0,8 
27 21,4 20,1 20,2 17,2 12,8 16,4 19,2 16,1 18,2 
SD 1,1 1,7 0,8 1,3 1,1 1,1 1,3 1,7 0,8 
28 22,6 32,4 22,6 18,4 24,6 17,6 20,4 28,4 20,0 
SD 0,5 2,6 0,5 0,5 2,8 0,5 0,5 2,9 0,7 
29 22,2 29,2 22,2 17,8 20,9 17,2 19,8 24,7 19,4 
SD 0,4 0,8 0,4 0,4 0,1 0,4 0,4 0,0 0,5 
30 25,8 30,7 23,2 20,2 22,6 19,4 22,8 26,5 21,2 
SD 1,6 2,7 1,8 1,5 3,2 1,7 1,6 3,2 1,8 
31 24,6 25,1 22,8 19,4 17,0 18,6 21,6 20,9 20,6 
SD 2,2 3,4 1,8 2,3 3,2 2,2 2,2 3,2 2,2 
32 24,6 22,8 23,0 19,4 14,9 19,0 21,8 19,1 21,0 
SD 0,9 1,2 0,7 0,5 0,9 0,7 0,8 1,3 0,7 
33 22,6 21,3 21,4 17,8 13,7 17,4 19,8 17,4 19,2 
SD 1,1 0,7 0,9 0,8 0,9 1,1 0,8 0,7 0,8 
34 22,0 36,3 22,2 17,4 28,5 17,0 19,6 32,2 19,4 
SD 0,7 1,4 0,8 0,9 2,0 0,7 0,5 1,7 0,9 
35 23,8 29,1 21,0 18,0 21,8 16,8 20,6 25,6 18,8 
SD 2,6 0,2 2,5 2,5 0,2 2,6 2,6 0,3 2,6 
36 23,0 24,4 21,4 18,8 16,5 17,4 21,0 20,1 19,2 
SD 1,0 1,1 0,5 0,4 0,9 0,5 0,0 1,0 0,8 
Median 22,6 25,1 22,2 18,4 17,0 17,4 20,6 20,9 19,4 
Min 21,2 12,1 20,2 16,6 4,2 16,2 18,8 8,3 18,2 
Max 25,8 36,3 24,0 20,2 28,5 19,6 22,8 32,2 21,8 
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Tabelle 6.18: ASP / IAP in Prozent im niedrigen (IAP 1) Bereich im thrombosierten 
Aneurysmasack vor Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Telemetrisch 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Telemetrisch 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Telemetrisch 
mittel 
Ort4 
mittel 
22 16,2 9,4 16,3 23,9 6,4 23,3 19,6 8,6 19,0 
SD 1,1 6,1 1,1 2,4 11,3 1,9 1,5 8,2 1,4 
23 17,2 9,3 17,6 27,0 6,1 25,5 21,5 8,7 20,9 
SD 0,8 4,2 0,8 1,6 8,0 1,6 1,1 5,7 1,0 
24 18,8 20,7 16,9 27,8 27,9 26,3 22,7 24,0 20,8 
SD 1,2 4,3 1,4 2,3 9,6 2,3 2,0 6,8 1,9 
25 19,2 20,6 18,3 28,5 26,3 28,2 23,5 23,2 22,9 
SD 0,6 0,1 0,8 1,2 1,4 1,2 1,0 1,1 0,8 
26 16,2 14,9 15,4 23,9 17,4 23,3 19,6 16,6 19,0 
SD 0,7 0,7 0,7 0,8 1,6 1,3 0,5 1,1 0,9 
27 16,2 15,1 15,3 24,6 18,2 23,4 19,9 16,7 18,8 
SD 0,9 1,3 0,6 1,9 1,5 1,6 1,4 1,8 0,9 
28 17,1 24,6 17,1 26,3 35,2 25,1 21,1 29,4 20,7 
SD 0,4 2,0 0,4 0,7 4,1 0,9 0,5 3,0 0,7 
29 16,8 22,1 16,8 25,4 29,7 24,5 20,5 25,5 20,0 
SD 0,3 0,6 0,3 0,4 0,4 0,7 0,4 0,2 0,6 
30 19,8 23,4 17,8 29,3 32,9 28,1 23,9 27,8 22,2 
SD 1,2 2,1 1,3 2,2 5,1 2,4 1,8 3,4 1,8 
31 19,0 19,4 17,6 27,8 24,3 26,6 22,6 21,9 21,6 
SD 1,7 2,7 1,4 3,2 4,4 3,1 2,3 3,4 2,3 
32 18,8 17,4 17,5 27,7 21,3 27,1 22,7 19,9 21,9 
SD 0,7 0,9 0,6 0,8 1,2 0,9 0,9 1,3 0,7 
33 17,1 16,1 16,2 25,4 19,5 24,9 20,5 18,0 19,9 
SD 0,8 0,5 0,6 1,2 1,3 1,6 0,8 0,7 0,8 
34 16,7 27,5 16,8 25,2 41,2 24,6 20,4 33,5 20,2 
SD 0,5 1,2 0,6 1,5 2,3 1,1 0,6 1,6 1,0 
35 18,1 22,2 16,0 26,5 32,0 24,7 21,6 26,8 19,7 
SD 2,1 0,2 2,1 4,0 1,0 3,9 2,9 0,5 2,9 
36 17,6 18,7 16,4 27,1 23,8 25,1 22,0 21,0 20,1 
SD 0,8 0,8 0,5 0,6 1,4 0,8 0,1 1,0 0,8 
Median 17,2 19,4 16,8 26,5 24,3 25,1 21,5 21,9 20,2 
Min 16,2 9,3 15,3 23,9 6,1 23,3 19,6 8,6 18,8 
Max 19,8 27,5 18,3 29,3 41,2 28,2 23,9 33,5 22,9 
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Tabelle 6.19: ASP [mmHg] im niedrigen (IAP 1) Bereich, im thrombosierten Aneurysmasack, nach 
Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Telemetrisch 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Telemetrisch 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Telemetrisch 
mittel 
Ort4 
mittel 
22 109,2 101,1 109,2 93,4 81,5 93,4 101,2 92,0 101,4 
SD 3,3 6,5 4,3 3,8 6,6 2,9 3,6 6,2 2,8 
23 104,4 94,0 104,6 90,6 77,4 91,0 97,6 86,6 97,4 
SD 2,2 2,9 1,8 2,7 1,8 2,4 2,3 1,9 2,1 
24 112,6 118,6 115,0 97,0 100,8 99,4 104,6 110,5 107,0 
SD 2,6 6,4 2,9 2,9 7,2 2,9 2,3 6,8 2,7 
25 112,6 117,7 115,2 99,4 101,9 101,6 105,2 110,7 108,6 
SD 1,1 1,0 0,8 1,8 1,0 1,1 1,3 1,1 1,1 
26 110,6 114,2 113,0 96,6 96,9 99,2 103,6 106,1 106,0 
SD 3,6 3,7 3,7 3,4 3,8 3,6 3,4 3,5 3,7 
27 104,4 107,4 106,4 91,0 90,4 93,2 97,8 99,9 99,8 
SD 2,2 2,4 2,2 2,2 1,8 2,2 2,6 1,6 2,2 
28 101,4 112,8 101,6 88,4 96,7 90,0 95,2 105,4 95,8 
SD 1,1 2,4 0,9 1,7 3,2 2,0 1,3 2,8 1,3 
29 100,6 109,2 100,6 87,8 92,7 88,8 94,0 101,9 95,0 
SD 0,5 1,0 0,5 0,8 1,0 0,8 1,0 0,8 0,7 
30 102,4 111,7 104,8 90,4 95,9 92,6 96,8 104,8 98,8 
SD 1,1 1,9 1,3 2,1 1,5 2,1 1,8 1,5 1,8 
31 104,4 109,6 107,0 92,4 93,8 95,0 98,4 102,7 101,2 
SD 1,5 3,1 1,4 1,5 3,2 2,0 1,5 3,1 1,6 
32 100,4 103,4 103,2 87,2 86,1 89,6 94,4 96,3 96,6 
SD 0,5 0,7 0,4 0,8 1,4 0,5 0,5 0,9 0,5 
33 101,2 104,1 103,6 89,0 87,3 91,0 95,4 97,0 97,4 
SD 1,1 0,9 0,9 1,7 1,1 1,9 1,7 0,9 1,7 
34 97,2 112,4 97,2 84,4 95,9 86,2 91,0 105,0 91,6 
SD 1,6 2,8 1,6 2,3 2,3 2,0 1,9 2,3 1,9 
35 99,8 108,8 101,8 86,2 90,0 88,8 93,0 100,8 95,0 
SD 1,9 2,2 1,9 2,6 8,6 2,3 2,2 3,5 2,2 
36 105,2 111,2 107,6 92,6 93,1 95,6 98,8 103,5 101,8 
SD 0,8 0,9 0,5 0,5 5,7 0,5 0,4 1,7 0,4 
Median 104,4 109,6 104,8 90,6 93,1 92,6 97,6 102,7 98,8 
Min 97,2 94,0 97,2 84,4 77,4 86,2 91,0 86,6 91,6 
Max 112,6 118,6 115,2 99,4 101,9 101,6 105,2 110,7 108,6 
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Tabelle 6.20: ASP / IAP in Prozent im niedrigen (IAP 1) Bereich im thrombosierten 
Aneurysmasack nach Öffnung eines Endolecks 
 
Einstellung 
Ort1 
sys 
Telemetrisch 
sys 
Ort4 
sys 
Ort1 
dias 
Telemetrisch 
dias 
Ort4 
dias 
Ort1 
mittel 
Telemetrisch 
mittel 
Ort4 
mittel 
22 86,9 80,4 86,9 116,5 101,8 116,5 102,4 93,2 102,6 
SD 4,4 5,2 5,2 1,5 10,0 1,4 2,9 6,8 2,3 
23 80,9 72,9 81,1 113,0 96,7 113,5 98,2 87,2 98,0 
SD 1,8 3,0 1,7 2,0 5,8 2,1 1,8 3,8 1,6 
24 89,5 94,5 91,4 116,0 120,5 118,9 103,8 109,7 106,1 
SD 2,6 5,1 2,9 0,8 9,1 1,5 1,9 6,5 2,3 
25 88,4 92,4 90,4 114,8 117,7 117,3 101,9 107,3 105,2 
SD 1,3 1,0 1,1 1,2 2,1 1,6 0,7 1,1 0,5 
26 86,6 89,4 88,4 113,4 113,7 116,4 102,4 104,9 104,7 
SD 3,3 3,4 3,4 2,3 3,0 2,7 2,0 2,3 2,4 
27 81,1 83,4 82,6 111,2 110,5 113,9 99,2 101,3 101,2 
SD 2,4 2,6 2,4 1,5 0,7 1,2 2,1 1,5 1,5 
28 77,6 86,3 77,8 111,3 121,7 113,3 95,6 105,8 96,2 
SD 0,8 1,7 0,7 0,2 2,1 0,6 0,5 1,6 0,4 
29 77,1 83,7 77,1 111,4 117,6 112,7 95,1 103,2 96,2 
SD 0,3 0,6 0,3 0,1 0,7 0,1 0,5 0,8 0,4 
30 78,4 85,7 80,2 112,2 120,6 114,9 97,4 106,3 99,4 
SD 0,4 1,9 0,7 1,3 6,1 1,3 0,5 3,7 0,5 
31 79,2 83,2 81,2 111,1 112,8 114,2 97,4 101,7 100,2 
SD 1,0 2,1 1,0 0,9 2,9 1,5 0,6 2,0 0,8 
32 77,6 79,9 79,8 108,2 106,8 111,2 96,9 98,9 99,2 
SD 0,5 0,7 0,3 0,7 1,4 1,0 0,0 0,5 0,5 
33 78,8 81,1 80,7 108,0 106,0 110,5 97,5 99,2 99,6 
SD 0,7 0,7 0,6 0,8 1,8 1,3 0,6 0,8 0,6 
34 76,9 88,9 76,9 111,4 126,6 113,8 95,0 109,6 95,6 
SD 1,6 1,8 1,6 1,0 2,9 1,5 0,5 1,7 0,5 
35 78,8 86,4 80,4 114,7 118,4 118,1 97,3 105,6 99,4 
SD 1,0 0,8 1,0 1,4 2,6 1,8 0,6 0,2 0,6 
36 79,3 83,9 81,1 111,3 111,9 114,9 96,1 100,6 99,0 
SD 1,2 1,1 0,6 1,1 6,8 1,1 0,7 1,9 0,7 
Median 79,2 83,9 81,1 111,4 113,7 114,2 97,4 103,2 99,4 
Min 76,9 72,9 76,9 108,0 96,7 110,5 95,0 87,2 95,6 
Max 89,5 94,5 91,4 116,5 126,6 118,9 103,8 109,7 106,1 
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